
Государственное образовательное учреждение высшего профессионального образования «Курский государственный медицинский университет Федерального агентства по здравоохранению и социальному развитию»

Кафедра психиатрии и клинической психологии

ПРОБЛЕМЫ НАРКОЛОГИИ

(лекционный курс)

Курск - 2005

А.В. ПОГОСОВ

[image: image7.png]CTPYKTYPA OCO3HAHHA EOJIE3HH

g ‘

OCO3HAHHE BOAE3HH

|

KOrHUTHBN b
KOMIIOHEHT
(0GeximusHbie IHAHUA %
cVBhekmusHote npedcmas-
Aerus 0 3a6oresanuY)

MOTHBAUHOHHO-
HOBEAEHYECKHHA
KOMIOHENT
(yemanpeku  nusedene,
CERIAINHBIE C DOICINBIO)

AODEKTHBHBL
KOMHOHEHT
(IMOYUOHATOHBIE HPOULCCH

| censanHbte ¢ GoARINEHIHBIM

npOsEIeHUNMIL)




УДК 616.89 ББК 56.14

■

Печатается по решению редакционно-издательского совета КГМУ

Рекомендуется Учебно-методическим объединением по медицин​скому и фармацевтическому образованию вузов России в качестве учебно​го пособия для студентов медицинских вузов.

Погосов А.В. Проблемы наркологии (лекционный курс). - Курск:

КГМУ, 2005.-216 с.
"
Г '

Лекционный курс предназначен для проведения электива «Проблемы наркологии» студентам лечебного, педиатрического и медико-профилак​тического факультетов медицинских университетов. Он включает 15 лек​ций, освещающих современные представления об этиологии, патогенезе, клинике, диагностике, лечении и профилактике заболеваний, обусловлен​ных приемом психоактивных средств. Материал лекций может быть также использован на факультете последипломного образования для подготовки клинических интернов и ординаторов по специальности врач психиатр-нарколог, проведения занятий с курсантами при прохождении первичной специализации и сертификационных циклов усовершенствования по нар​кологии. Ряд лекций рекомендуется студентам факультета клинической психологии при изучении курса «Профилактика наркомании и алкоголиз​ма». Лекции иллюстрированы таблицами и рисунками.

Рецензенты:

заведующий кафедрой психиатрии и наркологии факультета после​дипломного образования Московского государственного медико-стоматологического университета, академик Международной акаде​мии наук, доктор медицинских наук, профессор, заслуженный врач России Б.Д. Цыганков

заведующий кафедрой педагогики Курского государственного уни​верситета, исполнитель федеральной целевой программы «Ком​плексные меры противодействия злоупотреблению наркотиками и их незаконному обороту на 2002-2004 годы», доктор педагогических наук, профессор Л.Д. Гонеев

ISBN   5-7487-0936-8
БЕК 56.14

©А.В. Погосов, КГМУ, 2005

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

АКАТ - аффективная контратрибуция

АС - абстинентный синдром

ВКБ - внутренняя картина болезни

ИВЛ - искусственная вентиляция легких

КОС - кислотно-основное состояние

ЛР - летучие растворители

МКБ - международная классификация болезней

ОСОА - опий-сырец, обработанный ангидридом

ОЦК - объем циркулирующей крови

ПАС - психоактивное средство

ПТСР - посттравматическое стрессовое расстройство

СПВ - синдром патологического влечения

ТАР - тетурамо-алкогольная реакция

ТААР - тетурамо-апоморфино-алкогольная реакция

ТГК - тетрагидроканнабинол

ТФАР - тетурам-фурадонин-алкогольная реакция

ПРЕДИСЛОВИЕ

Проблема наркологии из-за серьезных социальных и медицинских последствий продолжает оставаться одной из актуальных в современном мире. Академик В.Я. Семке подчеркивает, что в последние годы нарколо​гическая ситуация в России обнаруживает стремительное ухудшение. Поч​ти половина мужского населения страдает от злоупотребления спиртными напитками. Это национальная трагедия России, угроза безопасности лич​ности, общества и государства. Рост потребления алкоголя увеличивается, что приводит к повышению смертности и сокращению ожидаемой про​должительности жизни населения. Катастрофически увеличивается число лиц, принимающих наркотики: до 20% выпускников российских школ по крайней мере один раз' пробовали сильнодействующие наркотические средства.

Современный врач, клинический психолог, специалист по социаль​ной работе - профессионалы, интегрирующие в своей деятельности дос​тижения различных отраслей медицины. Высокая распространенность в России и за рубежом заболеваний, связанных с употреблением психоак​тивных средств (алкоголь, наркотики, табак, лекарственные препараты -бензодиазепины, барбитураты, стимуляторы, антигистаминные и антипар-кинсонические средства и др.), не вызывает сомнений в том, что знания основ наркологии имеют важное значение для упомянутых специалистов.

Существенной проблемой додипломной подготовки врачей является ограниченный объем учебных часов по наркологии. Необходимо считать обоснованным и методически верным включение ее в курс психиатрии на лечебном, педиатрическом, медико-профилактическом факультетах меди​цинских вузов. Однако из-за небольшого количества часов, предусмотрен​ных для психиатрии, на преподавание наркологии отводится не более 8-10 часов (4 часа лекций, 4-6 часов практических занятий). В сложившейся си​туации не приходится рассчитывать на приобретение студентами каких-либо устойчивых практических навыков. Удается лишь сформировать на​учное представление о болезнях зависимости, познакомить с классифика​цией, клиническими проявлениями наркологических заболеваний, научить врачебной тактике в ургентных ситуациях (тяжелые формы опьянений, аб​стинентного синдрома, алкогольных психозов и др.). Совершенно необос​нованным следует считать отсутствие в программах подготовки специали​стов по социальной работе курса наркологии, хотя ряд выпускников фа​культета социальной работы ориентирован на трудоустройство в нарколо​

гические учреждения. Серьезные проблемы возникают при изучении пре​дусмотренного образовательным стандартом курса «Профилактика нарко​маний и алкоголизма» на факультете клинической психологии из-за отсут​ствия учебной литературы.

Исходя из этого, мы предлагаем лекции, предназначенные для элек​тивного курса на лечебном, педиатрическом и медико-профилактическом факультетах медуниверситетов. Некоторые лекции, прежде всего «Профи​лактика зависимости от психоактивных средств», «Осознание болезни при наркологических заболеваниях», «Психотерапия зависимости от психоак​тивных средств» и др., рассчитаны для преподавания курса «Профилактика наркоманий и алкоголизма» студентам факультета клинической психоло​гии. Материал лекций может быть использован на факультете последип​ломного образования для подготовки клинических интернов и ординаторов по специальности врач психиатр-нарколог, проведения занятий со слуша​телями во время прохождения ими первичной специализации и сертифи​кационных циклов усовершенствования по наркологии. Применение лек​ций возможно при организации элективных курсов по социальным аспек​там наркологии на факультете социальной работы.

Данные лекции являются переработанным и значительно дополнен​ным изданием курса лекций «Актуальные проблемы наркологии» (Курск: изд-во КГМУ, 1999. - 92 с). Наряду с упомянутыми выше, написаны лек​ции по следующим темам: «Клиника и систематика алкоголизма (алко​гольной зависимости)», «Зависимость от психоактивных средств и комор-бидные психические расстройства», «Зависимость от летучих растворите​лей», «Особенности терапии зависимости от опиоидов и летучих раствори​телей».

При подготовке настоящего издания соавторами шести лекций явля​лись ассистенты кафедры психиатрии и клинической психологии КГМУ, кандидаты медицинских наук Л.Б. Харитонов (14-я лекция), И.А. Погосова (7-я и 10-я лекции), А.В. Козырева (8-я и 15-я лекции), Е.М. Евдокимова (9-я лекция).

Заведующий кафедрой психиат​рии и клинической психологии КГМУ, член-корреспондент РАЕН, доктор медицинских на​ук, профессор А.В. Погосов

ЛЕКЦИЯ 1

Общая характеристика психических и поведенческих расстройств вследствие употребления психоактивных средств. Наркологическая ситуация в России

Настоящая лекция преследует цель рассмотреть общую характери​стику психических и поведенческих расстройств вследствие употребления психоактивных средств, определить ряд терминов, используемых в нарко​логии, дать диагностические критерии зависимости от психоактивных средств, злоупотребления психоактивными средствами и неправильного употребления психоактивных средств. Кроме того, будут представлены основные положения 1 рубрики МКБ-10 «Психические и поведенческие расстройства вследствие употребления психоактивных средств».

К психоактивным относят такие средства, прием которых приводит к психическим и поведенческим расстройствам. Это разрешенные законом алкоголь и табак, выдаваемые по предписанию врача транквилизаторы или снотворные препараты (бензодиазепины, барбитураты), запрещенные за​коном опиоиды (опий-сырец, героин и др.), каннабиноиды (гашиш, ма​рихуана и др.), кокаин, галлюциногены (ЛСД), законным способом произ​водимые летучие растворители (ацетон, клей «Момент», бензин). Все пси​хоактивные средства могут стать источником неправильного употребле​ния, злоупотребления или развития зависимости. Каждое из них может вы​звать делирий, деменцию, амнестический, бредовой, галлюцинаторный, депрессивный синдромы и расстройство личности. Перечисленные средст​ва являются причиной интоксикации и синдрома отмены.

В рамках психических и поведенческих расстройств вследствие употребления психоактивных средств в отечественной наркологии тради​ционно рассматривают психические состояния, возникающие при алкого​лизме, наркомании и токсикомании. Ниже остановимся на определении основных понятий и терминов, применяемых в наркологии.

В руководстве для врачей «Алкоголизм» (под ред. Г.В. Морозова, В.Е. Рожнова, Э.А. Бабаяна) приводится следующее определение этого по​нятия: «Алкоголизм - прогредиентное заболевание, возникающее в резуль​тате систематического употребления алкоголя, характеризующееся пато​

логическим влечением к спиртным напиткам (психическая и физическая зависимость), развитием абстинентного синдрома при прекращении упот​ребления алкоголя, а в далеко зашедших случаях - стойкими сомато-неврологическими расстройствами и психической деградацией». Как вид​но, ставится знак равенства между патологическим влечением и психиче​ской и физической зависимостью. Такой подход, по нашему мнению, не совсем верен, но об этом речь пойдет на одной из последующих лекций.

Приводимые далее наши определения наркомании и токсикомании наиболее полно отражают суть этих заболеваний.

Наркомания - заболевание, вызываемое употреблением для дости​жения немедицинских целей средств, признанных наркотическими, и ха​рактеризующееся развитием синдрома наркоманической зависимости.

Токсикомания - заболевание, вызываемое употреблением для дости​жения немедицинских целей средств, не признанных наркотическими, и характеризующееся развитием синдрома наркоманической зависимости.

Понятие «наркотическое средство» (вещество синтетического или естественного происхождения, препарат, растение) несет в себе 3 крите​рия:

· медицинский (средство должно обладать психотропным эффек​том - стимулирующим, эйфоризирующим, седативным, галлюци​ногенным);

· социальный (употребление средства должно иметь социальную значимость: в процесс употребления вовлекаются не десятки, не сотни и даже в некоторых случаях не тысячи, а десятки тысяч че​ловек);

· юридический (средство должно быть включено в «Перечень» наркотических средств, подлежащих контролю в РФ в соответст​вии с законодательством РФ, международными договорами РФ, в том числе Единой конвенцией о наркотических средствах 1961 года).

В России в перечень наркотиков входят не только наркотические средства из списка Единой конвенции 1961 года, но и вещества, приведен​ные в Конвенции о психотропных веществах 1971 года. К ним относят ве​щества синтетического или естественного происхождения, препараты.

Психотропные вещества оказывают стимулирующее воздействие на ЦНС, вызывают галлюцинации, нарушения моторной функции, мышления, поведения, восприятия, настроения. Их употребление влечет за собой раз​витие зависимости, проблемы для здоровья и социальные последствия.

Термин «психоактивные средства)) введен для объединения нарко​тических средств и психотропных веществ.

Прекурсоры наркотических средств и психотропных веществ ~ ве​щества, используемые при производстве, изготовлении, переработке нар​котических средств и психотропных веществ (ацетон, перманганат калия, эфедрин и др.). В соответствии с законодательством РФ их оборот ограни​чен, за ними установлены меры контроля.

Токсические психоактивные средства ~ средства, используемые для одурманивания, обладающие свойствами наркотиков, но официально не включенные в список наркотических средств и психотропных веществ. Отличаются от последних отсутствием юридического определения.

В 50-х годах Эдди вместо термина «наркомания» предложил термин «лекарственная зависимость)/ (драг депенденс). Он мотивировал это сле​дующими обстоятельствами: а) появление все новых разновидностей нар​команий, вызываемых «неклассическими» наркотиками (чаще лекарствен​ные препараты); б) зависимость является общим проявлением всех форм злоупотребления лекарственными препаратами. Эдди подразделял зависи​мость на психическую и физическую.

Психическая зависимость - состояние, при котором психоактивное средство вызывает чувство удовлетворения и психического подъема. Оно требует периодически возобновляемого или постоянного введения психо​активного средства для того, чтобы испытать удовольствие или избежать дискомфорта. Другими словами, это состояние комфорта в интоксикации и дискомфорта вне интоксикации.

Физическая зависимость - адаптивное состояние, которое проявля​ется интенсивными физическими расстройствами после прекращения вве​дения соответствующего психоактивного средства. Эти расстройства (син​дром абстиненции) представляют собой комплекс специфических симпто​мов, характерных для действия любого психоактивного средства.

Замена термина «наркомания» на термин «лекарственная зависи​мость» нецелесообразна (Э.А. Бабаян). Об этом свидетельствуют следую​щие примеры:

1. Как известно, больной эпилепсией зависит от противосудорож​ных препаратов. Однако в этом случае речь о наркомании не идет.
2. У ряда соматических больных, например, страдающих коллагено-зами, отмечается зависимость от преднизолона. И здесь нет осно​ваний говорить о наркомании.
3. Предметом злоупотребления могут быть не только лекарственные средства, но и средства растительного происхождения (маковая соломка, индийская конопля, листья ката и др.).
4. В ряде случаев при приеме кофеина и никотина развивается пси​хическая и физическая зависимость, однако эти виды злоупотреб​ления не включены в группу наркоманий.
Аддиктивное поведение (пагубная привычка, пристрастие) - это зло​употребление различными веществами, изменяющими психическое со​стояние (в том числе курение табака, употребление алкоголя), до форми​рования зависимости. Следует подчеркнуть, что речь идет не о болезни, а о нарушениях поведения, поэтому меры, применяемые при этом, носят не медицинский, а воспитательный характер. В США термин «аддикция» ис​пользуется как равнозначный зависимости. Аддикция подразумевает: 1)рост толерантности; 2) стремление раздобыть и употребить средство; 3) безуспешность попыток прекратить злоупотребление.

Интоксикация - специфический синдром, связанный с недавним употреблением психоактивного средства, приводящим к дезадаптивному поведению вследствие его воздействия на центральную нервную систему. Оно проявляется воинственностью, снижением критики, нарушением спо​собности выполнять социальные и профессиональные функции.

Толерантность - необходимость увеличения дозы для достижения желаемого эффекта при многократном употреблении психоактивного средства.

Абстиненция - синдром, наступающий вслед за прекращением или уменьшением количества потребляемого психоактивного средства по сравнению с тем количеством, которое лицо употребляло ранее.

Диагностическими критериями зависимости от психоактивных средств по DSM-1II-R являются:

1) субъект часто и длительное время принимает психоактивное средство в больших дозах;

2) им овладевает постоянное желание приема психоактивного сред​ства, или же он предпринимает безуспешные попытки сократить или урегулировать его прием;

3) много времени затрачивается на деятельность, связанную с добы​ванием психоактивного средства, его употреблением, и на то, чтобы прийти в себя после его воздействия;    f
4) пребывание в состоянии интоксикации или абстиненции при не​обходимости выполнения каких-либо важных обязанностей на работе, в школе, по дому или в момент, сопряженный с риском для жизни (управление автомобилем);

5) пренебрежение важными профессиональными и общественными обязанностями ради употребления психоактивного средства;

6) продолжение приема психоактивного средства, несмотря на явные пагубные последствия для здоровья и общественного положения;

7) заметный рост толерантности; необходимость значительного уве​личения дозы потребляемого психоактивного средства для дости​жения желаемого действия или же значительное ослабление эф​фекта от прежней дозы;

8) наличие характерного синдрома абстиненции;

9) употребление психоактивного средства во избежание или для об​легчения синдрома абстиненции.

Пункты 8,9 не относятся к каннабису и галлюциногенам.

Диагностическим критерием зависимости от психоактивных средств является также наличие этих проявлений в течение по крайней мере одного месяца. Обращает на себя внимание тот факт, что из 9 представленных ди​агностических критериев зависимости 4 свидетельствуют о социальной де​задаптации. Такой подход при диагностике заболеваний, обусловленных употреблением психоактивных средств, характерен для зарубежной нарко​логии. Это подтверждают и критерии злоупотребления психоактивными средствами или неправильного их употребления (DSM-1II-R).

A.
По меньшей мере один из перечисленных признаков нарушения
адаптации вследствие употребления психоактивного средства:

1) продолжение употребления, несмотря на имеющиеся пагубные последствия для здоровья и общественного положения и зна​ние того, что дальнейший прием может усугубить эти наруше​ния;

2) употребление психоактивного средства в моменты, когда это сопряжено с особым риском (управление автомобилем).
Б. Данные явления наблюдаются постоянно в течение месяца.

B.
Отсутствие признаков зависимости к данному средству.
Представляет интерес классификация групп населения по отноше-
нию к наркотическим средствам (по Э.А. Бабаяну).

1 группа - основная масса населения, не употребляющая наркотиче​ских средств.

2 группа - лица, получающие наркотики по назначению врача по ме​дицинским показаниям (неправильное употребление наркотика по DSM-III-R).
3 группа - лица, злоупотребляющие наркотическими средствами. Любой факт немедицинского потребления по Э.А. Бабаяну следует считать злоупотреблением. Эта группа делится на экспериментаторов (пробуют наркотики из-за любопытства), эпизодических потребителей (потребляют для получения эйфории, с которой уже знакомы), систематических потре​бителей, больных наркоманиями. За исключением последних (здесь речь идет о зависимости), лица, злоупотребляющие наркотическими средства​ми, соответствуют таковым в DSM-1I1-R.
В МКБ-10 (международная классификация психических и поведен​ческих расстройств) психические и поведенческие расстройства вследст​вие употребления психоактивных средств отнесены в 1 рубрику (Ff)-. Они подразделяются на:

F10    Психические и поведенческие расстройства в результате упот​ребления алкоголя; Fn    Психические и поведенческие расстройства в результате упот​ребления опиоидов; F12    Психические и поведенческие расстройства в результате упот​ребления каннабиноидов;

Fii Психические и поведенческие расстройства в результате упот​ребления седативных или снотворных средств;

F,4 Психические и поведенческие расстройства в результате упот​ребления кокаина;

F15 Психические и поведенческие расстройства в результате упот​ребления других стимуляторов, включая кофеин;

Fje Психические и поведенческие расстройства в результате упот​ребления галлюциногенов;

Fn Психические и поведенческие расстройства в результате упот​ребления табака;

F!8 Психические и поведенческие расстройства в результате упот​ребления летучих растворителей;

F19 Психические и поведенческие расстройства в результате соче-танного употребления наркотиков и использования других психоактивных средств.

Для уточнения клинического состояния могут использоваться 4-й и 5-й знаки.

	0
	Острая интоксикация

	00
	неосложненная

	01
	с травмой и другими телесными повреждениями

	03
	с делирием

	м
	с расстройствами восприятия

	05
	с комой

	06
	с судорогами

	07
	патологическое опьянение


Диагноз является основным лишь в тех случаях, когда интоксикация не сопровождается более стойкими расстройствами, связанными с упот​реблением алкоголя или наркотиков.

F]xl Употребление с вредными последствиями (злоупотребление психоактивными средствами по DSM-III-R)

Употребление психоактивного средства вызывает вред для здоровья: физический, например гепатит в результате введения кустарных наркоти​ков, или психический, например вторичная депрессия после тяжелой алко​голизации. Критика со стороны окружающих, возможные социальные по​

следствия (развод, арест) не являются доказательством употребления с вредными последствиями.

F|X    2     Синдром зависимости

го   в настоящее время воздержание

21 в настоящее время воздержание, но в условиях, исклю​чающих употребление (госпиталь, тюрьма)
22 в настоящее время под клиническим наблюдением на под​держивающей или заместительной терапии - контроли​руемая зависимость (употребление метадона, никотиновой жевательной резинки)
23 в настоящее время воздержание, но на лечении вызываю​щими отвращение или блокирующими лекарствами (апо-морфин, тетурам, налтрексон)
24 в настоящее время употребление психоактивного средства (активная зависимость)
25 постоянное употребление
26
эпизодическое употребление (дипсомания)
F)x    з    Состояние отмены

30 неосложненное
31 с судорогами
Синдром отмены является одним из проявлений синдрома зависимо​сти. В этом случае диагноз синдрома зависимости следует кодировать как основной.

F]x    4    Состояние отмены с делирием

40 без судорог
41 с судорогами
Имеется в виду алкогольный или барбитуровый делирий, а также де​лирий при употреблении седатиков, анксиолитиков, гипнотиков. F!x     5     Психотическое расстройство

Расстройство, возникающее во время или непосредственно после употребления средства, характеризующееся яркими галлюцинациями (обычно слуховыми), ложными узнаваниями, бредом, возбуждением, стра​хом. Сознание ясное. Проходит частично в течение 1 мес. и полностью в течение 6 мес. Если средство обладает первичным галлюциногенным эф​

фектом (ЛСД, передозировка гашиша), диагностируют острую интоксика​цию (Fi,o)

so   шизофреноподобное (гашишный психоз) я    бредовое (алкогольный и эфедроновый параноид, кокаи​новый бредовой психоз) 52   галлюцинаторное (алкогольный галлюциноз) 5:1   полиморфное (структурно сложные алкогольные психозы) 54   с депрессивными симптомами (ачкогольная депрессия)

Fi»    б    Амнестический синдром

В основе лежит Корсаковский синдром.

F|„    ?    Резидуальное психическое расстройство и психическое

расстройство с поздним дебютом. Расстройства, вызванные психоактивными средствами, характери​зующиеся изменением познавательных функций, личности или поведения, которые продолжаются за пределами периода непосредственного действия психоактивного средства

7 1    расстройство личности или поведения

72 резидуальное аффективное расстройство
73 деменция
74 стойкое когнитивное нарушение
75
психическое расстройство с отставленным дебютом
Данные о распространенности алкоголизма, наркоманий и токсико-
мании поступают из разных источников. Для их получения используют
различные методические подходы. В России, зарубежных странах нет еди-
ного официального центра по учету показателей, характеризующих нарко-
логическую ситуацию. По этой причине информация о наркологической
ситуации не является полной. Откуда же черпаются эпидемиологические
данные? Прежде всего подсчитывается число лиц, состоящих на учете в
наркологических учреждениях с диагнозом «алкоголизм», «наркомания» и
«токсикомания», а также число лиц, впервые обратившихся за наркологи-
ческой помощью. Следует отметить, что их количество всегда значительно
ниже, чем в действительности. Правоохранительные органы ведут учет
лиц, совершивших правонарушения, будучи в состоянии алкогольного,
наркотического и токсического опьянения либо связанных с незаконным
оборотом наркотических средств. В последнее время для оценки нарколо-

гической ситуации все большее значение приобретают результаты экс​пертных оценок данных социологических опросов, сделанных на основе репрезентативных выборок. Косвенным показателем распространенности алкоголизма является количество абсолютного алкоголя, приходящегося в год на душу населения, а также число вновь зарегистрированных случаев алкогольных психозов в текущем году.

Наркологическая ситуация в России изучается прежде всего на осно​ве данных о числе наркологических больных, зарегистрированных на ко​нец года в амбулаторных (психиатрических и наркологических) учрежде​ниях Минздрава РФ (отчетная форма № 37 «Сведения о больных алкого​лизмом, наркоманиями, токсикоманиями»), и числе впервые в жизни вы​явленных больных (отчетная форма № 11 «Число заболеваний наркологи​ческими расстройствами, зарегистрированных учреждением»). Определя​ются следующие показатели. Учтенная болезненность - число больных, состоящих на конец года под наблюдением психиатров-наркологов, на 100 тыс. населения. Показатель отражает распространенность заболевания в населении. Учтенная заболеваемость - число больных, выявленных впер​вые в жизни в течение года, на 100 тыс. населения. Показатель характери​зует первичную заболеваемость и выявление больных.

По данным Е.А. Кошкиной, В.В. Киржановой, на конец 2002 г. под наблюдением в амбулаторных наркологических учреждениях и подразде​лениях в России находились 2 млн. 200 тыс. больных алкоголизмом и ал​когольными психозами (1534,6 на 100 тыс. населения). Из указанного чис​ла у 125 тыс. больных (87,0 на 100 тыс. населения) диагностирован алко​гольный психоз. Кроме того, наблюдались с профилактической целью еще 407 тыс. человек, употребление алкоголя у которых вызвало вредные по​следствия (284,2 на 100 тыс. населения). Таким образом, по данным офи​циальной статистики, 2 млн. 607 тыс. россиян вовлечено в болезненное пьянство, что составляет 1,8% от всего населения страны. В 2001-2002 гг. болезненность алкоголизмом практически не изменялась. В то же время зафиксирован выраженный рост болезненности алкогольными психозами. Интересно, что за последние 3 года она выросла более чем вдвое и оказа​лась самой высокой за 18 лет. Болезненность алкоголизмом среди подрост​ков в 2002 г. составила 27,5 больного на 100 тыс. подросткового населения. Это самый высокий показатель за последние 10 лет. В подростковой попу​

ляцин чрезвычайно высок уровень потребления алкоголя с вредными по​следствиями. В 2002 г. этот показатель был равен 854,8 на 100 тыс. подро​стков. Как видно, он в 3 раза выше, чем аналогичный показатель у всего населения. Кроме того, отмечается тенденция к его росту. Высокая распро​страненность алкоголизма и алкогольных психозов зарегистрирована сре​ди женщин. В 2002 г. показатель болезненности упомянутой патологией составил 477,7 больного на 100 тыс. женского населения. Следует отме​тить, что болезненность алкогольными психозами среди женщин в 2001 г. была самой высокой за последние 10 лет - 33,4 в расчете на 100 тыс. насе​ления. Наиболее высокие показатели распространенности алкоголизма от​мечаются в трудоспособных возрастных группах - 20-39 и 45-59 лет, что составляет 2-3% населения этих возрастных групп. Обращает на себя вни​мание тот факт, что среди мужчин в возрасте 40-59 лет распространен​ность алкоголизма еще более высока. Им страдает около 6% населения этой возрастной группы.

Серьезную озабоченность в последние годы вызывает рост первич​ной заболеваемости алкоголизмом. Число больных с впервые в жизни ус​тановленным диагнозом алкоголизма, включая алкогольные психозы, в 2002 г. составило 221 тыс, человек (154,4 на 100 тыс. населения). За период с 2000 по 2002 г. заболеваемость алкоголизмом выросла на 43%. Еще более интенсивно растет заболеваемость алкогольными психозами, С 1999 по 2002 г. она повысилась на 70% (в 1,7 раза). Показатель заболеваемости в 2002 г. (53,4 на 100 тыс. населения) превысил таковой в 1995 г. (49,1 на 100 тыс. населения). В 1999-2002 гг. имело тенденцию к росту и первичное выявление лиц, употребляющих алкоголь с вредными последствиями (со​ответственно с 111,5 до 113,9 в расчете на 100 тыс. населения). В подрост​ковой популяции заболеваемость алкоголизмом в 2002 г. увеличилась на 27%, вдвое выросло абсолютное число алкогольных психозов. Необходимо подчеркнуть, что среди подростков преобладает первичное выявление лиц, употребляющих алкоголь с вредными последствиями. Их число в 2002 г. составило 39 тыс. (529,2 на 100 тыс. подросткового населения). Заболевае​мость алкоголизмом и алкогольными психозами среди женщин к 2002 г. по сравнению с 1999 г. выросла в 1,5 раза. Настораживает тот факт, что уро​вень заболеваемости алкогольными психозами у них в 2001 г. по сравне​нию с 1991 г. увеличился в 5,5 раза. Тенденция роста этого показателя со​

хранилась и в 2002 г. Он стал самым высоким за последние 11 лет (19,7 на 100 тыс. женщин). Известно, что рост заболеваемости алкогольными пси​хозами идет параллельно с увеличением смертности от случайных отрав​лений алкоголем. Эти показатели отражают качество употребляемого на​селением алкоголя. Их рост может косвенно свидетельствовать о насыще​нии рынка алкогольной продукции низкокачественным, суррогатным алко​голем. За 2000-2001 гг. смертность от случайных отравлений алкоголем увеличилась на 38,8%, заболеваемость алкогольными психозами - на 52,9%.

В 1999-2002 гг. отмечен интенсивный рост количества больных, гос​питализированных в специализированные больничные учреждения по по​воду психических и поведенческих расстройств, связанных с употреблени​ем алкоголя. Наибольший прирост зафиксирован в группе алкогольных психозов. Здесь показатель госпитализации в упомянутый период увели​чился в 1,6 раза. Аналогичный показатель у больных алкоголизмом вырос в 1,5 раза.

Интенсивный рост в последние годы заболеваемости алкоголизмом и алкогольными психозами как среди всего населения, так и среди подрост​ков и женщин, значительное увеличение числа госпитализаций больных алкоголизмом и алкогольными психозами свидетельствуют о нарастании масштабов алкоголизации населения России.

Все важнейшие показатели, характеризующие проблему пьянства, -уровень потребления алкоголя, заболеваемость алкоголизмом и алкоголь​ными психозами, травматизм и смертность на почве злоупотребления спиртными напитками, степень алкоголизации подростковой и женской части населения, негативное воздействие на семью - свидетельствуют об ее остроте и социальной значимости. Критический характер сложившейся алкогольной ситуации проявляется, прежде всего, в высоком уровне по​требления алкоголя. По данным Госкомстата, за последние 10 лет реализа​ция учтенного алкоголя возросла в 1,5 раза. В 2001 г. в среднем по стране на одного жителя приходилось 8,31 л абсолютного алкоголя. При этом не учитывается теневой оборот алкогольных напитков и алкоголь домашнего приготовления (Российский статистический ежегодник: статистический сборник. Госкомстат России. - М„ 2002. - 679 с).

Особую остроту из-за своей социальной значимости, разрушительно​го воздействия на обшество, здоровье и семью приобрела проблема упот​ребления наркотиков. По данным целевых эпидемиологических исследо​ваний, число потребителей наркотиков в населении существенно варьиру​ет. Исследование, проведенное Е.А. Кошкиной номинационным методом в Москве в 1998 г., показало, что соотношение наблюдавшихся и не наблю​давшихся специалистами регулярных потребителей наркотиков составляло 1:7, т.е. распространенность указанного явления в г. Москве в этот период была 0,8% от общей численности населения. В Самарской области (г. Ча-паевск) в 2000 г. этим же автором было выполнено Исследование методом повторного захвата. Установлено, что учтенные и не учтенные нарколога​ми больные соотносятся как 1:3. Расчетное число больных наркоманией при этом составило более 3% населения. Известно, что это число может широко разниться в зависимости от метода исследования, наркологической ситуации на территории региона, а также уровня выявления больных нар​кологической службой.

В 1991-2002 гг. наблюдался рост числа больных наркоманией и лиц, употребляющих наркотики с вредными последствиями. Болезненность наркоманией увеличилась в 11 раз, показатель употребления наркотиче​ских средств с вредными последствиями - почти в 7 раз. Интересен факт, что если в 1995-1997 гг. темпы прироста показателей распространенности были стабильно высоки и составляли более 30% от уровня предыдущего года, то в последние три года темпы прироста неуклонно снижались. В 2000 г. показатель болезненности увеличился на 28%, в 2001 г. - на 18%, в 2002 г. - лишь на 1,8%. На конец 2002 г. под диспансерным наблюдением находилось 323 тыс. больных наркоманией (225,3 на 100 тыс. населения), под профилактическим наблюдением - 126 тыс. лиц, употребляющих нар​котики без признаков зависимости от них (87,7 на 100 тыс. населения). Всего в России под наблюдением наркологических учреждений в 2002 г. состояли 449 тыс. человек, употребляющих наркотики (312,9 на 100 тыс. населения). Аналогичные закономерности распространенности употребле​ния наркотиков зафиксированы и среди женского населения. В 1991-2002 гг. отмечено увеличение абсолютного числа женщин, страдающих наркоманией. За 11 лет учтенная болезненность наркоманией среди жен​щин увеличилась в 14 раз, показатель распространенности употребления

наркотиков с вредными последствиями - в 8 раз. В 2001-2002 гг. распро​страненность наркомании среди женщин продолжала расти, хотя темпы ее прироста снижались (в 2000 г. рост на 34%, в 2001 г. - на 21%, в 2002 г. -на 2%). До 2001 г. включительно количество женщин, употребляющих наркотики с вредными последствиями, увеличилось. С 2002 г. наметилась противоположная тенденция - показатель снизился по сравнению с 2001 г. почти на 7%. Рост распространенности наркомании среди подростков про​должался до 2000 г. В указанном году этот показатель был максимальным за последние 9 лет (124 на 100 тыс. подростков). С 2001 г. обозначилась тенденция снижения уровня распространенности. В 2001 г. показатель снизился почти на 19% от уровня предыдущего года, в 2002 г. - еще на 46% (53,9 на 100 тыс. подростков). Известно, что наркомания в основном поражает лица молодого возраста: возрастные группы 18-19 лет и 20-39 лет. Здесь наиболее высоки показатели болезненности наркоманией. У мужчин они достигают 1% населения этих возрастных групп.

Увеличение числа вновь выявленных больных наркоманией продол​жалось с 1991 по 2000 г. В 1991 г. было выявлено 4,4 тыс. больных нарко​манией, в 2000 г. их количество достигло своего максимального значения -73 тыс. (50,7 на 100 тыс. населения). С 2001 г. прослеживается тенденция снижения первичной заболеваемости наркоманией. В 2001 г. показатель заболеваемости снизился на 14% по сравнению с предыдущим годом, в 2002 г. - на 56% (или в 2,4 раза). Показатель заболеваемости наркоманией в 2002 г. составил 19,1 на 100 тыс. населения, что на 27% ниже по сравне​нию с уровнем 2001 г. Среди впервые в жизни выявленных больных нар​команией более 90% страдают зависимостью от опиатов, около 4% - от конопли, примерно 3-4% - от других наркотических психоактивных средств. Снижение общей заболеваемости наркоманией связано в основ​ном с уменьшением выявления больных опийной наркоманией: по сравне​нию с уровнем 2000 г., когда отмечался максимум заболеваемости ею (42,2 на 100 тыс. населения), он снизился в 2,6 раза. Показатель заболеваемости гашишной наркоманией был стабилен на протяжении всего изучаемого пе​риода и составлял 1,7-1,8 на 100 тыс. населения. Снижение заболеваемости наркоманией наблюдалось и среди женщин. В 2000 г. отмечен максималь​ный показатель за последние 10 лет, который составил 16,1 на 100 тыс. женского населения. В 2001 г. впервые произошло его снижение на 15%

(13,7 на 100 тыс. женскою населения). В 2002 г. обозначилась более четкая тенденция - снижение показателя почти в 2 раза по сравнению с предыду​щим годом. Показатель заболеваемости составил 5,7 на 100 тыс. женского населения. Уровень заболеваемости наркоманией у подростков с 1991 по

2001
г. увеличился в 11,7 раза. Тенденция к росту заболеваемости нарко-
манией среди подростков отмечалась с 1991 по 2000 г., когда этот показа-
тель достиг своего максимального значения (84,1 на 100 тыс. подростково-
го населения). В 2001 г. он снизился до 54,9, в 2002 г. - до 17,8 на 100 тыс.
подросткового населения. Уровень употребления наркотиков с вредными
последствиями достиг своего максимума в 1999 г. Тогда он увеличился по
сравнению с 1991 г. в 3,8 раза. С 2000 г. зафиксирована выраженная тен-
денция к снижению этою показателя. В 2002 г. он снизился более чем в
2 раза по сравнению с 1999 г.

Как видно, в последние два года наркологическая ситуация в России характеризовалась стабилизацией болезненности и значительным сниже​нием первичной заболеваемости наркоманией как среди всего населения, так и среди женщин и подростков за счет уменьшения выявления больных опийной наркоманией.

Касаясь распространенности употребления ненаркотических ПАС в стране, следует отметить, что на конец 2002 г. число состоящих под на​блюдением наркологической службы больных токсикоманией составило 12,6 тыс. (8,8 на 100 тыс. населения). Еще 20,8 тыс. человек (14,5 на 100тыс. населения) употребляли ненаркотические ПАС с вредными по​следствиями. Суммарное число употребляющих ненаркотические ПАС в

2002
г. составило 33,4 тыс. человек (23,3 на 100 тыс. населения). Наиболее
высокая распространенность употребления ненаркотических ПАС регист-
рируется среди подростков. В 2002 г. показатель болезненности токсико-
манией в этой возрастной группе составил 45,7 на 100 тыс. подростков, что
выше уровня распространенности токсикомании среди всего населения в
5 раз. Еще большее распространение среди подростков получило употреб-
ление ненаркотических ПАС с вредными последствиями. В 2002 г. этот
показатель составил 130,7 на 100 тыс. подросткового населения, что в 9 раз
больше, чем среди всего населения. В 2000 и 2001 гг. показатели распро-
страненности токсикомании и употребления ненаркотических ПАС с вред-
ными последствиями у подростков имели тенденцию к снижению. Уровень

болезненности токсикоманией снизился с 60,1 в 1999 г. до 43,1 в 2001 г. (на 28,3%), распространенность употребления ненаркотических ПАС с вредными последствиями - с 163,9 в 1999 г. до 114,0 в 2001 г. (на30,4%). В 2002 г. обозначилась тенденция роста токсикомании и употребления не​наркотических ПАС с вредными последствиями в подростковой среде. Среди женщин распространенность употребления ненаркотических ПАС невысока.

Вопрос о причинах снижения в 2001-2002 гг. выявления больных наркоманией и лиц, употребляющих наркотики с вредными последствия​ми, требует серьезного изучения. Рассматривается ряд причин. 1. 2000 г. в России ознаменовался высоким уровнем употребления наркотиков. Про​изошло «насыщение» популяции их потребителями (в отдельных регионах распространенность наркомании составила 3% общей численности населе​ния). 2. В 1998-2000 гг. был ограничен доступ наркотиков в Россию из-за перекрытия каналов их поступления из Афганистана. 3. Активизировалась работа органов правопорядка по изъятию наркотиков. 4. В 1999-2002 гг. заработали профилактические программы, нацеленные на детей, подрост​ков и юношей. 5. Произошла смена вектора молодежной моды: возросла популярность употребления пива.

ЛЕКЦИЯ 2

Социальные, психологические и медико-биологические факторы развития психических и поведенческих расстройств в результате употребления психоактивных средств

В наркологии принято выделять три группы факторов, способст​вующих формированию психических и поведенческих расстройств вслед​ствие употребления психоактивных средств:

· социальные;

· психологические;

· медико-биологические.

Отдельно рассмотрим каждую группу факторов. К числу со​циальных факторов прежде всего относят политику государства, которая во многом определяет распространенность алкоголизма, наркоманий и токсикомании и отношение к ним общества. Важным рычагом, позво​ляющим государству контролировать эту проблему, являются законо​дательные акты. Последними в России, например, предусматривается лишение материнских прав женщин-алкоголичек, запрет на управление автотранспортом в нетрезвом состоянии, принудительное лечение алкоголиков и наркоманов в местах лишения свободы, ограничение возраста при продаже спиртного и др. Практически во всех странах алкогольное опьянение при совершении преступления является отягчающим фактором. Серьезным препятствием также в распространении пьянства и алкоголизма следует считать строгую регламентацию места и времени продажи спиртных напитков. К примеру, в Голландии ограничена продажа алкоголя в гостиницах и театрах; в США выделены сухие, сырые (ограниченная продажа), мокрые (повсеместная реализация) территории. Вообще существует мнение, что основу антиалкогольной политики государства должны составлять контроль за ценами на спиртные напитки (повышение цен), гибкая налоговая политика и запрет на рекламу алкоголя. Так, в Америке в штатах с высоким потреблением алкоголя налоги на его продажу выше.

Отрицательные последствия влечет за собой легализация употреб​ления наркотиков в ряде государств (Голландия, Швейцария). По сути

дела, либерализация антинаркотического законодательства в России есть не что иное, как разрешение употребления наркотиков. В УК нашего государства введено понятие «небольших размеров»: если человек хранит небольшое количество наркотика («для себя»), он не подлежит уголов​ному наказанию. Поэтому, например, сбытчики гашиша стараются хра​нить при себе «узаконенные» небольшие дозы, но с высоким содержа​нием ТГК (действующее начало гашиша).

Алкоголизацию населения, несомненно, сдерживает принятие «сухого закона». В США он действовал с 1919 по 1932 г., в России - с 1914 по 1922 г., в Индии - с 1977 по 1980 г.

Однако «сухой закон» имеет и отрицательные стороны: страдает бюджет государства (существует практика финансирования нарколо​гической службы за счет прибыли от продажи спиртного), увеличиваются случаи отравления вследствие приема нестандартного алкоголя (самогон, технический спирт и др.), так как употребление последних вызывает серьезные осложнения со стороны внутренних органов.

Эффективность проводимых антинаркотических мероприятий во многом зависит от технической оснащенности служб, задействованных в них. Так, к примеру, в США этой проблемой занимается администрация по борьбе с наркотиками при Минюсте. Ее штат содержит 5,5 тыс. сотрудников. На техническом вооружении этой службы находится 50 самолетов, 65 вертолетов, 5 подводных лодок. Борьба с наркотиками возложена и на полицейские департаменты городов, округов, штатов. Они перекрывают каналы незаконного оборота наркотиков, ликвиди​руют подпольные лаборатории по производству психоактивных средств, проводят профилактическую работу среди молодежи.

В нашей стране в соответствии с Указом Президента РФ с 01.07.2003 г. начал свою деятельность Государственный комитет по контролю за оборотом наркотических средств и психотропных веществ (Госнаркоконтроль России). Он является федеральным органом исполни​тельной власти, специально уполномоченным решать задачи, связанные с оборотом наркотических средств, психотропных веществ и их прекур​соров, а также с противодействием их незаконному обороту. Госнарко​контроль России координирует деятельность федеральных органов испол​нительной власти, правоохранительных органов и всех заинтересованных

организаций, задействованных в борьбе с незаконным оборотом наркотиков.

Распространение информации о психоактивных средствах, которую получают дети и подростки из художественных и документальных фильмов, телепередач, газетных и журнальных статей, бесед со взрослыми (родителями, учителями, врачами), рассказов старших ребят и сверстни​ков, оказывает неоднозначное влияние. Возможно формирование ложных представлений о престижности наркомании и повышение интереса к психоактивным средствам.

Большую роль в формировании заболеван'йй, обусловленных употреблением психоактивных средств, отводят социально-демографи​ческим показателям. Если ранее наркомания считалась уделом уголов​ного мира, то сейчас к употреблению наркотиков все больше приобщаются социально значимые слои населения (люди с высоким образовательным уровнем, профессиональным статусом, материальным достатком). На рост потребления алкоголя и наркотиков оказывает влияние ближайшее окружение, особенно семья. По данным П.Д. Ша​банова, половина детей до 10 лет и 90% до 15 лет впервые приняли спиртное по предложению родителей. Дети, у которых родители страда​ют алкоголизмом или наркоманией, входят в группу повышенного риска злоупотребления алкоголем и наркотиками. Способствуют злоупотреблению ПАС неполные, «деформированные» (с отчимом или мачехой), распадающиеся (родители на грани развода), асоциальные семьи. В благополучных семьях вероятность развития алкоголизма и наркомании значительно ниже. Тяжелая социально-экономическая ситуация в ряде государств, влекущая за собой безработицу, нищету, заставляет их граждан включаться в незаконный оборот наркотиков. Серьезной проблемой является омоложение больных алкоголизмом, наркоманией, токсикоманией. Установлено, что пубертатный (возрастной) период способствует злокачественному течению этих заболеваний.

Несомненно влияние микросоциума на возникновение алкоголизма, наркоманий и токсикомании. Необходимо отметить сформированные в ряде этносов многими поколениями обычаи и традиции применения психоактивных   средств.   В   некоторых   странах   существует  обычай

употреблять наркотики. Так, в Туркмении, Узбекистане торжественные мероприятия сопровождаются употреблением опия, гашиша. В Южном Казахстане на свадьбах, религиозных праздниках, во время обрядов обязательно подают кокнар - измельченные созревшие головки опийного мака, заваренные кипятком. В противном случае авторитет организа​торов указанных мероприятий падает перед приглашенными. Гости, не угощенные кокнаром, расценивают это как жадность, скупость или неуважение к ним. Среди узбеков Южного Казахстана существует обычай угощать пловом с добавлением гашиша. До революции в Средней Азии существовали даже специальные места для курения гашиша - «наша хона». Здесь использовали приборы для курения - чилимы и кальяны. Изготовлялись продукты и медикаменты, содержащие гашиш: гульканд (конфеты), «веселящие пилюли», «ругани кайф» (миндальное масло с гашишем).

Как писал один из видных исследователей гашишизма Л.В. Анцы-феров, «во всех населенных местностях Средней Азии, в любой мелочной лавочке или чайхане можно было приобрести анашу, ее не только продавали, но ею любезно угощали посетители чайханы друг друга, так же, как европейцы - папиросами. Популярность анаши в Средней Азии не меньшая, чем алкоголя в Европе, и так же редко можно было встретить коренного жителя, не познакомившегося хотя бы раз в жизни со вкусом и действием анаши, как трудно встретить европейца, не испробовавшего алкоголя».

Традиции употреблять спиртное широко распространены на терри​тории России. Это известный обычай «обмыть» покупку, первую зарплату, выход на пенсию, в отпуск и т.д.

Исследования ученых Северного научного центра (г. Архангельск) показали, что, помимо употребления спиртного в календарные празд​ники, у поморов (русский этнос) сложилась особая система алкоголь​ных обычаев, связанных со спецификой их хозяйственно-промысловой деятельности (строительство судов, подготовка снастей, морской промысел). При постройке судна, например, помимо оплаты труда, предполагалось и «угощение»: «обкладно» - при закладке судна; «коргово» - при установке носа; «тулачно» - при обшивке; «мачтово» -при установке мачты; «спусково» - при спуске на воду. Традиционной

для поморского быта являлась также форсированная алкоголизация во время встреч-расставаний («отвально», «привально», «со свиданием», «за успех промыслов»). Согласно обычаям, присутствие на свадьбе трезвого человека было нежелательным. Если степень опьянения была недо​статочной, она сознательно имитировалась: «выпил мало, так шатайся, падай, чтобы люди подумали, что ты выпил по-настоящему».

Принято отводить алкогольным обычаям и традициям отрица​тельную роль. Однако исследования последних лет показали, что ри​туализированное потребление спиртного в этносах, давно знакомых с ним, уменьшает алкогольные проблемы. Другими'словами, распростра​ненность алкоголизма в популяции обратно пропорциональна времени ее знакомства с этанолом. Интересны данные, свидетельствующие о том, что аутбридинг повышает, а инбридинг снижает предрасположенность к алкоголизму. В качестве примера можно привести невысокую распространенность алкоголизма у иудеев, знакомых с алкоголем с незапамятных времен. Как известно, у них крайне редко встречаются межэтнические браки.

В этносах, давно знакомых со спиртным, ритуал выпивки закрепляется как бы юридически. Это находит отражение в эпосах, преданиях, трактатах, песнях, пословицах, Анализ народного творчества бурят и монголов показал, что спиртное в их культуре занимает большое место. Эти народы употребляли молочную водку (архи, тарасун), изготовленную из кобыльего и козьего молока. В 457 году Бадмаасамбуу написал трактат о происхождении и вреде архи: «Архи -это напиток, получаемый перегонкой десяти нечистых частей: менструальной крови, мяса из нечистой матки, волчьего глаза, костного мозга демона, слюны бешеной собаки, меда бешеной пчелы, языка гадюки, пены самца верблюда, крови палача, крови из щеки женщины рода демонов.

Дурные действия десяти компонентов - первоисточников архи: первый компонент - менструальная кровь, действуя на человека, творит грешное, нечистое, вследствие чего человек склонен к дурным поступкам, совершает недозволительное; дух его попадает в ад, где перерождается и мучается;

второй - мясо из нечистой матки - вселяет дурные мысли, ослабляет духовную мощь;

третий - волчий глаз - действует на зрение, и человек видит только плохое, а потому злоумышляет;

четвертый - костный мозг демона - вселяет в тело невыносимый жар, который заставляет бегать, кричать, ломать вещи, бить людей, хвататься за оружие, мчаться на коне, не зная цели; такой человек часто получает повреждения;

пятый - слюна бешеной собаки - делает пьяного злым, драчливым, и это приводит к дурным последствиям;

шестой - мед бешеной пчелы - придает водке тот вкус, который притягивает пьяного к архи;

седьмой - язык гадюки - вселяет ненависть к людям, стремление к дурным поступкам, в результате человек попадает в ад, где его ждут муки;

восьмой - пена самца верблюда - делает пьяного агрессивным, побуждает к преступным действиям;

девятый - кровь палача - делает хвастливым, чванливым, обезумев​шим; такой пьяный нападает даже на своего благодетеля, за что и получает по заслугам;

десятый компонент - кровь из щеки женщины рода демонов - вселяет в пьяного страсть, ярость и хамство».

В трактате звучит пророчество: «Придет время, когда люди станут в очередь, только бы выпить архи. Иные перестанут кормиться нормальной пищей, день и ночь требуя архи; полюбят его и бедные, и богатые, и повелители, и придворные, и священнослужители. Вследствие этого государственные служащие отложат важнейшие дела; лекари допустят недочеты и дадут людям не то лекарство, что нужно; люди будут одурманиваться, в людском общежитии начнутся непорядки - люди будут страдать».

В трактате приведено описание, согласно которому можно опре​делить, к какому роду принадлежит пьяный:

пьяный, принадлежащий к небесному роду, не теряет самообла​дания, спокоен и честен, он мудро рассуждает;

пьяный из рода недоброжелателей нагло смотрит в глаза, у него оскалены зубы; он не боится никого, у него чешутся кулаки, он вступает в драку с кем угодно;

пьяные, уподобленные животным, глупы, путают слова, врут, пла​чут и под конец засыпают;

пьяные, род которых идет из ада, мучаются, плачут без причины; речь их безрассудна, они скверно пахнут;

пьяные, которые от рода принадлежат к мифическим существам, не держатся на ногах, шатаются, говорят сами с собой, плачут, валяются полуголыми.

Употребление спиртного бурятами и монголами подчинялось особым нормам и правилам. Так, в старину пить спиртное разрешалось лишь лицам старше 40 лет, хотя символическое пригубление допускалось и раньше. Существовала строгая последовательность приема пищи: сначала пили чай, затем ели мясные блюда, и только после этого разрешалось употреблять архи. Женщины пригубляди спиртное лишь на свадьбах. До сих пор пьяная женщина вызывает резкое неприятие. Проявлением дурного тона считалось распитие спиртного в присутствии родителей и стариков. Обряды, связанные с детьми, не сопровождались выпивкой. Не допу​скалось спиртное и на похоронах. Существовав интересное наказание: в случае сильного опьянения пьяного заставляли смотреть в нору мыши полевки. Тем не менее, угощение молочной водкой считалось проявлением почтительного отношения, уважения. Пожилые люди пили в лечебных целях. Большое количество архи употреблялось на сватовстве, свадьбе, при передаче калыма. Невеста должна была продемонстрировать умение установить аппарат для перегонки архи и приготовить его.

Процесс питья архи сопровождался особыми ритуалами:

· ритуал «брызгания». Вначале хозяин, когда разливает, затем гость перед тем. как выпить, прикасаются безымянным пальцем левой руки к водке и делают легкое движение вверх - «брызгают»;

· ритуалы капания архи в огонь, выплескивания архи в огонь, выплескивания архи правой рукой за дверь или в окно юрты;

если вокруг стола бегают дети, то пальцем, смоченным водкой, прикасаются к их лбам - так осуществляется ритуал символического благожелания.

Не разрешалось разливать водку в бокал на весу, он должен был стоять. Не существовало строгой регламентации количества выпитого -чаша могла быть выпита до дна, недопита или лишь пригублена.

У бурят и монголов спиртные напитки носили сакральную (священную) функцию:

· если женщина не беременела, старик совершал обряд выпрашива​ния ребенка: в жертву приносили барана, в огонь выливали архи;

· существовал обряд захоронения последа - разжигался огонь, в него брызгали водку;

· «брызганьем» сопровождалось новоселье;

· во время жертвоприношения духам шаман и верующие возбуж​дались водкой;

· до настоящего времени у бурят существует обычай обрызгивания святых мест.

Как указано было выше, в этносах, недавно столкнувшихся с этанолом, у которых знакомство с ним было спровоцировано пред​ставителями других культур, риск алкоголизации выше. П.И. Сидоров проанализировал заболеваемость алкоголизмом среди коренного населе​ния Ненецкого автономного округа. Обнаружено, что распространенность среди ненцев бытового пьянства в 2 раза, алкоголизма в 3 раза, алкогольных психозов в 2,5 раза выше, чем среди русских. Алкоголизм у ненцев течет более злокачественно, изначально отсутствует ситуационный и количественный контроль. Если русские начинают злоупотреблять спиртным в среднем с 19 лет, то ненцы - уже с 13 лет. У них в 2 раза быстрее появляются симптомы абстиненции после прекращения приема спиртного (через 4 часа, у русских - через 8 часов). В возрасте до 25 лет на учет попадает в 1,6 раза больше больных алкоголизмом. В 2,5 раза больше стоит на учете женщин. Частота случаев противоправного поведения в 2 раза выше. По данным И.Л. Козловой, клинико-динамические проявления алкоголизма у представителей северо-монголоидного этноса (удэгейско-нанайской популяции) отличаются следующими особенностями. Характерны раннее начало регулярного приема спиртных напитков, быстрая утрата количественного и ситуационного контроля, выраженная степень тяжести клинических проявлений абстинентного  синдрома,   распространенность   запойного   пьянства,

амнестические формы опьянения, снижение толерантности к алкоголю уже во II стадии заболевания. Аналогичные закономерности выявлены у представителей других малочисленных народностей Крайнего Севера, аборигенов Австралии и др.

40% индейцев США имеют алкогольные проблемы. Алкогольный синдром плода здесь встречается на каждые 50 родов (согласно мировой статистике 1 на 750 родов). Для индейцев характерен одномоментный прием большого количества спиртного. В опьянении часто проявляются жестокость и агрессия. В ряде местностей пьют всем поселком, отказ от спиртного рассматривается как оскорбление. В 1832 году Конгресс запретил продажу спиртного индейцам, однако закон был отменен в 1953 г.

Шведами, норвежцами, россиянами алкоголь использовался в качестве одного из инструментов колонизационной политики на Севере (Кольский полуостров). В XIX - начале XX вв. алкоголь впервые появился в жизни коренного населения Севера (саамов-лопарей). На Мурман поставлялся ямайский или норвежский ром, который изготовлялся из низкосортного картофельного спирта с добавлением ароматизаторов и красителей растительного происхождения (стручковый перец, сандал и др.). Норвежцы даже имели льготы - без пошлин ввозили на Мурман спиртное, продавая его в нагрузку к другим товарам. Колонизаторы достигли желаемого - в 70-х - начале 80-х гг. XIX века пьянство на Мурмане приняло повальный характер, целые поселения разорились.

Психологические факторы риска возникновения зависимости по А.Ю. Егорову - это совокупность мотивов, побуждающих к употреблению алкоголя и наркотиков: трудности приспособления к окружающей среде, конфликт в микросоциуме, неудовлетворенность, непонятость, утомление, робость, осознание своей неполноценности. Д.Д. Исаев описывает не​сколько моделей аддиктивного поведения у подростков, в основе которых лежат различные мотивы потребления ПАС. Успокаивающая модель -один из наиболее распространенных вариантов применения ПАС с целью достижения душевного спокойствия: снятия напряжения, расслабления, успокоения, ухода от неразрешимых жизненных проблем. Некоторые под​ростки употребляют ПАС для изменения эмоционального состояния - воз​действия на тревогу, депрессию, апатию. Коммуникативная модель возни​

кает у подростков в связи с неудовлетворенными потребностями в обще​нии и любви. Прием ПАС облегчает общение со сверстниками своего и противоположного пола. Преодолевается чувство замкнутости, робости, стеснительности, застенчивости. При активирующей модели ПАС приме​няют для того, чтобы взбодриться, повысить активность, добиться подъема жизненных сил. Это позволяет подростку с пониженной самооценкой, не​уверенному в своих силах и возможностях, стать раскованным, бесстраш​ным, уверенным. Гедонистическая модель используется для получения удовольствий, приятных ощущений, психического и физического комфор​та. Отмечается желание создать фантастический мир галлюцинаторных образов, пережить блаженное состояние эйфории. Конформная модель связана со стремлением подражать, не отставать от сверстников. Некрити​чески перенимается все, что касается коллектива, к которому принадлежит подросток. Манипулятивная модель подразумевает использование ПАС для манипулирования другими, их эксплуатации, изменения ситуации в собственную пользу, достижения тех или иных преимуществ. Демонстра​тивные подростки для привлечения к себе внимания своей необычностью прибегают к приему ПАС. Компенсаторная модель определяется необхо​димостью компенсировать ту или иную неполноценность подростка, дис​гармонию его характера.

Д.В. Четвериков обозначает три основных механизма инициации ад-диктивного поведения у подростков. 1. Индукционный механизм. Прием наркотиков инициируется под влиянием микросоциальной среды, под дав​лением более старших и стеничных сверстников и становится предпочти​тельным стилем поведения, способом приобщения к референтной группе. 2. Социально-деструктивный механизм. Здесь играют роль возрастные ги-пермнестические установки и дефицит позитивных поведенческих шабло​нов. Такие больные характеризуются эмоциональной монотонностью, скудным диапазоном переживаний, неразвитой фантазией. 3. Личностный механизм. Он формирует разнообразные мотивы, отражающие психологи​ческие и психопатологические особенности личности подростка (гедони​стические, атарактические, с гиперактивацией поведения, связанные с личностными проблемами).

Существенное значение в качестве факторов риска формирования зависимости  от  ПАС  имеют  подростковые  поведенческие  реакции:

'.',/. Реакции эмансипации - стремление высвободиться из-под опеки, .') контроля, руководства, покровительства со стороны родных, воспита-1 тел ей, учителей. Употребление психоактивных веществ связано с желани​ем «вкусить запретные плоды»; 2. Реакции увлечения (хобби), будучи (мощным противодействующим фактором, в ряде случаев могут спо-;<|::обствовать формированию указанных заоолевании: истерики, увле​кающиеся живописью, употребляют наркотики с целью вызвать не​обычные представления и эмоции. Шизоиды, занимающиеся философией, Принимают психоактивные вещества с целью более полного «погружения себя» и самопознания; 3. Реакции, обусловленное сексуальным влече-iiVftf. Известно, что наркотики (в частности, эфедрон) усиливают сек​суальность; 4, Реакции группирования со сверстниками. Роль группы в Ж

ijt фмировании алкоголизма, наркомании и токсикомании неоднозначна.
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Цмосоииатьные группы (молодежные организации, спортивные команды, кружки самодеятельности) крайне редко способствуют приобщению к п Чхоактивньш средствам. Что же касается асоциальных групп (пре​небрегают нормами поведения, принятыми в обществе, - панки, хиппи и Вщ, антисоциальных групп (активно бунтуют против правил и законов, усыновленных старшим поколением), территориальных групп (объеди​няв |>т сверстников по месту учебы или жительства), то среди их предста​вителей широко распространено употребление алкоголя, наркотиков и тонических веществ. Кроме того, выделяют делинквентные группы. Здесь no/j ;'|рстки уклоняются от учёбы, труда, совершают хулиганство, мелкое вор' (Вство. Особенностью криминальных групп, в отличие от делинк-венАшх, является уголовная наказуемость за совершаемые деяния. Среди прс^'вдних выделяют собственно наркоманические группы. Непременным атргаутом делинквентных и криминальных групп является употребление пси>г? активных средств.

^'Попытки выделить тип личности потенциального алкоголика были привлекательны для многих исследователей. Несомненно, различные откл! (ения в развитии личности являются фактором риска развития алкоголизма. В литературе чаще всего описываются такие личностные особенности, предшествующие алкоголизму, как пассивность, созерца​тельность, неприспособленность, неуверенность в себе, чувство непол​ноценности, конформность, нарушение половой идентификации. Большую

роль отводят «негативногиу опыту детства» с последующей кеудачливостью во взрослой жизни, «авторитарному конфликту», «невротическому сверхконтролю эмоций» и др.

Ц.П. Короленко в ряде работ показывает, что личностные особен​ности, способствующие развитию алкогольной зависимости, устойчиво группируются следующим образом: 1) сниженная переносимость затруд​нений (неспособность к длительному напряжению, субъективность оценки возникающих проблем, житейских трудностей, конфликтов, «бегство от реальности» и т.д.); 2) комплекс неполноценности, который часто при​крыт напускной бравадой  и  внешне  выраженной  решительностью;

3) незрелость личности в целом (эгоцентризм, инфантильность, потреб​ность в похвале, опеке, поддержке, эмоциональная неустойчивость и т.д.);

4) относительная интеллектуальная недостаточность.

Э. Кречмер считал, что алкоголизм почти всегда следствие «психопатической конституции». Наибольшую психологическую склонность к алкоголизму имеют лица с чертами астенической, истероидно-возбудимой, эпилептоидной и неустойчивой психопатии. А.Е. Личко обращает внимание на то, что у представителей отдельных типов акцентуаций и психопатий имеется не фатальная предрасположенность, а своеобразная психологическая готовность к формированию зависимости от алкоголя. Алкоголь выполняет функции компенсации или гиперкомпенсации тех или иных сторон характера. В зависимости от индивидуально-психологических преморбидных особенностей он становится в одних случаях стимулятором, в других -антидепрессантом, в третьих - транквилизатором.

И.Г. Ураков подчеркивает, что чем больше отклонений от нормы в структуре характера имеется у «претендентов» на алкоголизм, тем в более сжатые сроки формируется переход от бытового пьянства к начальной стадии алкоголизма, быстрее наступают явления социальной дезадап​тации.

Многократно поднимался вопрос о роли неврозов и невротических развитии в возникновении алкоголизма. В.М. Банщиков и Ц.П. Коро​ленко выделяют некоторые формы алкоголизма, в частности йота-алкоголизм, при котором злоупотребление алкоголем возникает в связи с невротическими расстройствами, например, из-за «сексуального невроза»

(тревожное ожидание сексуальной неудачи, преждевременной эякуля​ции), стремления удлинить половой акт выпивкой. Согласно одной из концепций, сам алкоголизм рассматривается как симптом невроза, возникающий по механизмам невротических фиксаций. Алкоголь также выступает как психофармакологическое вещество, способное сущест​венно изменить, скорригировать на время дискомфортное аффективное переживание больного: например, избавить невротика от тревоги и чувства собственной неполноценности, снизить остроту дисфорического переживания у эпилептоидного психопата или удовлетворить неуемную потребность в новых впечатлениях и острых ощущениях у гипертимного психопата.

И все же отклонения от нормального склада психической деятельности не являются единственной причиной развития алкоголь​ной зависимости. Современные исследования показывают, что аффек​тивные расстройства в рамках неврозов и психопатий не играют столь важной роли в формировании алкоголизма: из числа лиц, страдающих этими нарушениями, лишь незначительная часть становится алкоголи​ками. Развитие алкоголизма обусловлено не столько особенностями личности, сколько негативными влияниями микросоциальной среды.

Необходимо иметь в виду неуклонное повышение числа больных алкоголизмом во всех странах и рост показателей потребления алкоголя на душу населения, чему сопутствовало изменение стереотипов массового сознания в отношении к алкоголю, появление в большинстве регионов мира значительно большей терпимости к алкоголикам. В этих условиях появились предпосылки к тому, что не только аномальные, патологические субъекты, но и практически здоровые в нервно-психическом отношении люди приобщались к употреблению спиртных напитков, не испытывая осуждающего давления со стороны общества, а напротив, находя в некоторых сторонах его жизни подкрепление своим действиям. Иными словами, при доминировании антиалкогольной субкультуры жертвами алкоголизма становятся главным образом аномальные личности, тогда как усиление позиций субкультуры с противоположной ориентацией приводит к вовлечению в системати​ческое пьянство значительного числа здорового и, к несчастью, в основном молодого населения.

Наконец, медико-биологические факторы играют безусловную роль в формировании алкогольной и наркоманической зависимости. К ним относятся:

· наследственная отягощенность. Изучению роли генетических факторов при алкоголизме посвящено большое число иссле​дований. Национальный институт алкоголизма США выделяет их в качестве приоритетных. Риск развития алкоголизма в 4 раза выше у детей, имеющих наследственную отягощенность, но выросших в приемных «неалкогольных» семьях, а также высока конкордантность у монозиготных близнецов. Кроме того, «семейный алкоголизм», в отличие от «несемейного», начинается в более раннем возрасте и характеризуется тя​жестью течения и выраженностью антисоциальных тенденций;

· индивидуальная непереносимость или, напротив, высокая устойчивость к психоактивным средствам;

· наличие различных соматических заболеваний, в частности, болезней печени с расстройством детоксикационной функции, органическая неполноценность нервной системы;

· природа вещества, которое употребляют. Использование рафи​нированного алкоголя вызывает менее серьезные последствия, нежели прием суррогатов.

Недостаточность ряда ферментных систем у некоторых националь​ных групп может служить предпосылкой быстрого развития заболевания в случае начала употребления алкоголя. И.А. Козлова изучила особенности фенотипического проявления флаш-реакции и ее влияния на интенсив​ность потребления алкоголя у представителей удэгейско-нанайской попу​ляции. Проводился опрос о наличии проявлений флаш-реакции и возмож​ности дальнейшего приема алкоголя после ее появления. Кроме того, ис​пользовался этанолово-пластырный тест, суть которого заключается в том, что у лиц с неактивной альдегид-дегидрогеназой 2 печени при нанесении этанола на кожу его метаболит (ацетальдегид), накапливаясь в коже, вызы​вает местную эритему. Симптомы флаш-реакции (покраснение лица и тела, сердцебиение, головокружение, головная боль, чувство жара, потливость, затруднение дыхания, тошнота, зуд кожных покровов, сонливость, сла​бость) у представителей исследуемой популяции имели разную степень

выраженности. Для мужчин были характерны лишь частичные проявления индивидуальной чувствительности к этанолу, что свидетельствовало о слабой фенотипической выраженности флаш-реакции и отсутствии ее барьерной функции в приеме спиртного. Симптомы «классической» флаш-реакции чаще выявлялись у женщин. Они носили ярко выраженный харак​тер. Сомато-вегетативные проявления здесь имели резко негативную эмо​циональную окраску и являлись ограничивающим фактором в приеме ал​коголя, вплоть до полного воздержания от него. У женщин, не употреб​ляющих алкоголь, «классическая» флаш-реакция сочеталась с положи​тельным результатом этанолово-пластырного теста. Последний выступал в качестве объективного доказательства особенностей окислительной систе​мы этанола, свидетельствуя о дефиците митохондриальной альдегид-дегидрогеназы 2 печени, либо ее сниженной функциональной активности.

В последнее время обсуждается ряд новых теорий возникновения алкоголизма и наркоманий. Так, согласно теории эндогенного этанола, в организме человека содержится определенное количество эндогенного этанола, необходимого для поддержания жизненного тонуса. При снижении его концентрации требуется прием этанола извне.

Другая теория - катехоламиновая. Каждое ПАС имеет свой фарма​кологический спектр действия, что выражается в частных особенностях клинических проявлений различных форм зависимости. В то же время у них есть общее звено фармакологического действия - характерное влияние на катехоламиновую нейромедиацию в лимбических структурах мозга, в частности в «системе подкрепления» (И.П. Анохина). Прием ПАС способ​ствует массивному выбросу катехоламиновых нейромедиаторов из депо, что свидетельствует о значительной активации «системы подкрепления». На клиническом уровне это проявляется положительными эмоциональны​ми переживаниями. Свободные катехоламины под действием ферментов быстро разрушаются. Регулярное употребление ПАС истощает запасы нейромедиаторов. Дефицит последних приводит к снижению настроения, слабости, вялости, психическому дискомфорту. Введение ПАС в таком со​стоянии вызывает дополнительное высвобождение нейромедиаторов (ка-техоламинов) из депо, что на небольшой промежуток времени компенси​рует их недостаток и нормализует функционирование лимбических струк​тур мозга. Описанные метаболические процессы сопровождаются улучше​нием самочувствия, повышением настроения, появлением психического

комфорта. Свободные катехоламины вновь подвергаются быстрому раз​рушению, концентрация их уменьшается и, как следствие, ухудшается психоэмоциональное состояние, которое обусловливает появление жела​ния вновь прибегать к приему ПАС.

Представленный механизм, в основе которого лежит порочный крут, является ведущим в формировании психической зависимости от ПАС (И.П. Анохина, Е.В. Борисова). Длительное употребление ПАС вызывает развитие дефицита норадреналина и дофамина в ЦНС, вследствие посто​янного интенсивного разрушения нейромедиаторов. Это состояние ком​пенсируется усиленным синтезом катехоламинов и изменением активно​сти ряда ферментов. Речь идет о моноаминоксидазе, играющей важней​шую роль в катаболизме катехоламинов, дофамин-|8-гидроксилазе, регули​рующей превращение дофамина в норадреналин, и катехол-0-метилтрансферазе, катализирующей метилирование катехоламинов. В ус​ловиях морфинизации экспериментальных животных отмечено увеличение активности надмитохондриальной моноаминоксидазы в печени. Это явля​ется универсальной реакцией организма на развитие процесса формирова​ния зависимости от психоактивных средств. При длительном приеме по​следних на фоне усиленного синтеза катехоламинов активность дофамин-/3-гидроксилазы в мозге снижается, что способствует накоплению дофами​на. Увеличение активности катехол-О-метилтрансферазы и нарушенный баланс между нативными катехоламинами и продуктами их дезаминирова-ния и метоксилирования влияют на функции ЦНС и являются причиной развития некоторых неврологических и психопатологических нарушений, характерных для зависимости от ПАС (И.П. Анохина).

Таким образом, прием очередной дозы ПАС стимулирует выброс ка​техоламинов и их ускоренное избыточное разрушение. Указанные процес​сы сочетаются с компенсаторным синтезом катехоламинов. При отмене ПАС (состояние абстиненции) усиленного высвобождения катехоламинов из депо не происходит, однако сохраняется их ускоренный синтез. В ре​зультате нарушения активности ферментов метаболизма катехоламинов в биологических жидкостях и тканях (прежде всего в мозге) накапливается дофамин. Клиническим выражением представленных нарушений обмена нейромедиаторов являются симптомы абстинентного синдрома: тревога, напряженность, нарушения сна, тахикардия и др. Описанные выше сдвиги нейрохимических функций мозга лежат в основе физической зависимости

от ПАС. Тяжесть клинических проявлений абстинентного синдрома нахо​дится в прямой зависимости от содержания дофамина в крови. В динамике ремиссии у больных со сформировавшейся зависимостью наблюдаются весьма характерные колебания уровня дофамина. На начальном ее этапе он повышен, затем опускается ниже нормальных величин. Дефицит дофамина в «системе подкрепления» является причиной сохраняющегося в состоя​нии ремиссии патологического влечения к ПАС, что связано с высоким риском рецидива заболевания. Представляет интерес факт спонтанного по​вышения уровня дофамина в ремиссии, свидетельствующий о нейрохими​ческом механизме, характерном для абстинентного синдрома. Клиниче​скими коррелянтами указанного метаболического сдвига являются вре​менно возвращающиеся симптомы отмены опиатов: бессонница, тревога, раздражительность, озноб, гипергидроз, болевые ощущения и др. (Н.Н. Иванец, И.П. Анохина). Приведенная клиника обозначается автора​ми как «сухая абстиненция».

Представляют интерес нетрадиционные взгляды на причины формирования заболеваний, обусловленных употреблением психоактив​ных средств. Исследования этноботаника Шульца показали, что коренным населением американского континента было освоено около 100 растений с психоактивными свойствами. Они использовались в ритуально-религиозной и традиционной медицинской практике. Археологи находили психоактивные растения в захоронениях людей X-V1I1 вв. до н.э. Шульц считает, что биологическое единство царства растений и царства животных обрекает человечество на употребление психоактивных средств.

Маккин, исследуя мотивацию потребления психоактивных средств подростками, нашел, что интерес к ним связан с ранним детским опытом игр, в которых достигается изменение, альтернация обычного уровня сознания. Это так называемые «игры, изменяющие сознание»: свободное падение, надавливание на глазные яблоки, гипервентиляция легких, верчение, кружение и т.д. Действительно, чем объяснить притягатель​ную для детей силу таких развлечений, как качели, карусели и т.д., от которых часто изменяется восприятие («все плывет перед глазами», «кружится», мир «переворачивается»), а иногда и тошнит. Как известно, такие же вестибулярные эффекты дает и употребление алкоголя -головокружение, тошнота, нарушение координации движений, диплопия.

Кому не знакома такая сцена: малыш, нагнувшись и упершись руками в землю, внимательно разглядывает перевернувшийся вверх ногами мир. Маленькие дети вообще любят «перевертыши»: чепуху, неразбериху, веселое нарушение обычного порядка вещей и т.д.

Антрополог Ла Барре связывает употребление психоактивных средств с традицией и практикой экстазного шаманства. В литературе существует много фактов, подтверждающих, что шаманы страдали зависимостью от «сока священных растений».

Ферст приводит многочисленные данные о широком использовании с давних времен галлюциногенов. Единой культурной традицией для Европы, Азии и Америки являлось употребление «священного гриба» мухомора.

По мнению Вейна, человечеству присуще инстинктивное желание переделывать сознание. Стремление к состоянию измененного сознания так же естественно и непреодолимо, как чувство голода, жажды, половое влечение.

В культуру многих народов прочно вошли питейные обычаи и традиции. Сейчас уже трудно представить себе полный отказ от спиртного. Поэтому антиалкогольная политика должна быть продуманной и четкой. При ее проведении необходимо отойти от моралистического подхода, от запугивания населения тяжелыми соматическими заболеваниями вследст​вие злоупотребления алкоголем. Более действенным представляется обучение культуре пития с использованием знаний алкогольных обычаев, обрядов, традиций, обучение умению «красиво пить», «пить разумными дозами», «пить и не пьянеть», контролировать свое поведение в состоянии опьянения. В развитых странах формируется имидж непьющего молодого человека, «модно не пить». Запрещена реклама спиртных напитков, строго контролируется соблюдение возрастного ценза при продаже алкоголя, четко регламентировано время его продажи.

ЛЕКЦИЯ 3

Клинико-синдромологическая структура наркоманий (заболеваний, обусловленных приемом психоактивных средств). Полинаркомания

Наркомания как заболевание развивается после более или менее длительного периода употребления наркотических средств. Скорость фор​мирования и выраженность ее проявлений во многом зависит от нарко-генности вещества. Как известно, наибольшей наркогенностью обладают опиаты, поэтому для возникновения опийной наркомании достаточно нескольких недель, месяцев. Для гашиша, характеризующегося наимень​шей наркогенностью, этот срок измеряется годами, реже месяцами.

И.Н. Пятницкая в развитии заболевания выделяет четыре звена (этапа). На первом этапе важнейшее значение имеет эйфория - субъек​тивно приятно переживаемое чувство, вызванное введением наркотика; эффект удовольствия, наслаждения, сдвига в психической и физической сфере. Собственно, это и создает «положительную мотивацию», опреде​ляющую потребность в дальнейшем приеме препаратов. Многие люди хотели бы освободиться от чувства беспокойства, неудовольствия, усталости, душевной пустоты и скуки, возникших в силу тех или иных жизненных обстоятельств. Применяя наркотик, одни хотят ощутить чувство душевного успокоения и блаженства, другие - поднять свое настроение и работоспособность, третьи - добиться чувства забвения своих забот и лишений.

На втором этапе формируется предпочтение определенного нарко​тика, имеет место так называемый первичный поисковый полинар-котизм. Сначала пробуются все доступные препараты. Начинающий наркоман стремится «пополнить коллекцию» приятных ощущений, он активно ищет новый наркотик. Среди интеллектуальных подростков бытует фраза: «тот, кто ищет свой наркотик, ищет самого себя». Пробы занимают некоторое время, пока выбор не остановится на том средстве, которое «нравится» больше других. С момента, когда появляется избирательное отношение к одному из наркотиков, можно отсчитывать развитие болезни.

Третий этап - постоянный прием наркотических средств. Мотивом здесь остается желание воспроизвести состояние опьянения.

На четвертом этапе происходит снижение первоначального эффекта наркотика. Ослабление действия прежней дозы приводит к ее повышению в целях получения прежнего эффекта.

Клинико-синдромологическая структура наркоманий по И.Н. Пятницкой представлена синдромом измененной реактивности, синдромом психической зависимости, синдромом физической зависимости и дефицитарными симптомами (рис. 1).

В синдром измененной реактивности организма к действию нарко​тика входят: изменение формы потребления, изменение толерантности, исчезновение защитных реакций и изменение формы опьянения.

Синдром психической зависимости включает обсессивное влече​ние к наркотику и способность достижения состояния психического комфорта в интоксикации.

Синдром физической зависимости проявляется физическим (ком-пульсивным) влечением, способностью достижения состояния физиче​ского комфорта в интоксикации и абстинентным синдромом.

Дефицитарные расстройства характеризуются изменениями лично​сти, возникшими в результате употребления наркотических средств.

Нами предлагается иная клинико-синдромологическая структура наркомании, согласно которой клиника наркомании включает в себя синдром наркоманической зависимости и изменения личности (рис. 2). В свою очередь, первый, будучи синдромокомплексом, складывается из синдромов измененной реактивности, патологического влечения и абстиненции.
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Синдром измененной реактивности включает расстройства, аналогичные таковым в схеме И.Н. Пятницкой. Как указывалось выше, одним из симптомов здесь является исчезновение защитных реакций, кото​рые имели место при первых приемах наркотика. При злоупотреблении гашишем такими реакциями могли быть кашель, удушье, спазм в горле, страх. При использовании опиатов - тошнота, рвота, зуд лица - так называемый «колючий приход». При употреблении кодеина - кожный зуд и отек лица, барбитуратов - профузный пот, икота, слюнотечение, резь в глазах. Изменение толерантности может проявляться ее ростом, стабилизацией на определенном уровне, либо снижением. Последнее часто наблюдается после проведения курса лечения, на языке наркоманов обозначается как «омоложение». Представляет интерес динамика толе​рантности при употреблении эфедрина и амфетаминов - здесь наблю​дается увеличение толерантности в течение дня и возвращение ее к исходному уровню на следующий день. Изменение картины опьянения характеризуется снижением интенсивности его проявлений в динамике заболевания, что влечет за собой увеличение дозы, Любое опьянение при употреблении психоактивных средств протекает трехфазно, включая приход, тягу и постинтоксикационный период.

Учитывая, что выделение синдрома патологического влечения было сделано в последние годы, остановимся более подробно на истории учения и его клинических проявлениях. Для начала следует опреде​литься в терминологии.

В литературе часто смешивают понятия «зависимость от алкоголя (наркотика)» и «влечение к алкоголю (наркотику)». По определению С.Л.Рубинштейн (1940), зависимость - это пассивное состояние, выражающее неспособность удовлетворительно функционировать в отсутствии чего-либо. Влечение - это состояние активности, направленной на удовлетворение потребности. Оба эти термина приемлемы в отношении алкоголизма и наркоманий, но касаются разных аспектов этих заболеваний.

Зрленмейер Солье в 1899 г. в работе «Морфинизм и его лечение» описывает вторичные симптомы воздержания от морфия, которые возникают спустя несколько месяцев после лечения (в состоянии ремиссии). В 1931 г. в руководстве по психиатрии Осипова выделено

понятие «непреодолимого влечения» к наркотику. Позже оно было описано под названием «остаточные явления абстиненции» (Пятницкая), «неодолимое влечение» (Найденова), «повторные абстинентные явления» (Бориневич). Шогам предложил термин «атипичная псевдоабстиненция», имея при этом в виду состояния, имитирующие сосудистые нарушения, кардиальные, абдоминальные кризы и колики.

По определению И.Н. Пятницкой, психическое влечение выража​ется в постоянных мыслях о наркотике, подъеме настроения в пред​вкушении приема, подавленности, неудовлетворенности в случае отсут​ствия наркотика. Сочетание навязчивых мыслей о наркотике с борьбой мотивов, по мнению И.Н. Пятницкой, дает основание называть психи​ческое влечение обсессивным (навязчивым). Однако следует отметить, что для любых навязчивостей характерны следующие черты: 1) чуж​дость субъективных переживаний; 2) противоречие этическим уста​новкам; 3) осознание нелепости; 4) отсутствие тенденции к реализации. Как показывает практика, влечение к наркотику все же исходит из этических норм поведения наркомана, желание его обычно реализуется и не осознается как нелепое.

Спорным следует считать и термин «неодолимое влечение», предложенный Найденовой для обозначения физического влечения к наркотику. При возникновении такого влечения больной не стремится его преодолеть, а при свободном доступе к наркотику влечение усугубляется потреблением.

Синдром патологического влечения к наркотику, являясь одним из ключевых проявлений заболевания, представляет собой сложное психо​патологическое образование и включает в себя идеаторные, аффек​тивные, астенические, сомато-вегетативные, сенсорные и поведенче​ские компоненты, соотношение и интенсивность которых отличаются разной степенью выраженности. Идеаторные компоненты проявляются в периодически появляющихся мыслях о наркотике, отрицательно сказывающихся на выполнении привычной работы, в воспоминаниях о пережитых приятных состояниях опьянения, в стремлении поддерживать разговоры на тему о наркотиках и т.д. Аффективный компонент представлен двоякого рода расстройствами. При разговоре о наркотиках или в предвкушении их употребления - повышенным настроением,

многоречивостью, приятным волнением, отвлекаемостью, мимическим оживлением, при отсутствии - раздражительностью, подавленностью, тревогой, чувством дискомфорта, неудовлетворенностью собой и окружающими. Астенический компонент представлен недомоганием, разбитостью, повышенной утомляемостью, истощаемостью. Сомато-вегетативные компоненты, наблюдающиеся на различных этапах ре​миссии, включая отдаленные, отличаются транзиторностью и характе​ризуются гипергидрозом, ознобом, чиханием, насморком, гиперемией лица и слизистых, блеском глаз, анорексией, тошнотой, невыраженными болевыми ощущениями в мышцах, учащением дыхания (20-25 в мин.), тахикардией (90-110 уд. в мин.), мелкоразмашистым тремором век, языка, пальцев вытянутых рук. Сенсорные компоненты, относящиеся к числу редких и непостоянных проявлений синдрома, отличаются пароксизмальностью и могут быть представлены в виде мгновенных обонятельных галлюцинаций (запах наркотика), а также ощущений приятного чувства тепла по ходу сосудов и в области поясницы при введении тех или иных лекарственных средств. Поведенческий компонент может сочетаться с любым из вышеперечисленных компонентов патологического влечения. Он проявляется в стремлении к деятель​ности, которая направлена на поиск наркотиков и преодоление возни​кающих в связи с этим препятствий. При обострении влечения резко меняется поведение больных: появляются грубость, циничность, раз​вязность, конфликтность, отказ от лечения, требование досрочной выписки из стационара.

Важным признаком, свидетельствующим о нарастании интенсив​ности патологического влечения, следует считать изменение его струк​туры за счет уменьшения удельного веса идеаторных и аффективных компонентов и увеличения доли астенических, сомато-вегетативных и сенсорных компонентов.

Выделяют следующие клинические разновидности синдрома пато​логического влечения к наркотику: по набору психопатологических феноменов - абортивный и целостный; по степени охваченности лич​ности - генерализованный и локализованный; по условиям возник​новения - спонтанно возникающий и ситуационно обусловленный. Осо​бенностью абортивной разновидности является отсутствие полного

набора психопатологических феноменов, характерных для этого состояния. При целостном синдроме патологического влечения в его клинической картине наблюдаются все без исключения описанные выше компоненты. Динамика формирования синдрома патологического влече​ния по мере нарастания тяжести наркомании следующая: при I стадии заболевания наблюдаются преимущественно идеаторные и аффективные компоненты, к которым во II стадии присоединяются астенические и сомато-вегетативные, а в III стадии - сенсорные компоненты.

Установлено, что в возникновении патологического влечения к наркотику важное значение принадлежит ситуационному фактору. При​сутствие при приготовлении и обработке наркотиков, их употреб​лении, разговоры о наркотике, воспоминания о нем могут способ​ствовать появлению таких физических ощущений, как резкая слабость, недомогание, разбитость, дрожь в теле, обильное потоотделение, боли в мышцах, сопровождаемые тревогой, напряжением, раздражительностью, мучительным желанием принять наркотик. В противоположность ситуационно обусловленному патологическому влечению к наркотику наблюдается спонтанно возникающее влечение, характерной особен​ностью которого является появление его вне связи с какими-либо ситуациями, имеющими отношение к наркотикам.

Степень охваченности личности больного наркоманией патоло​гическим влечением может быть различной, в связи с чем мы выделяем такие его клинические разновидности, как генерализованная и локализо​ванная формы влечения. Генерализованная форма патологического вле​чения к наркотику характеризуется отсутствием критического отношения к болезни, негативным отношением к лечению, попытками убедить собеседника в преимуществах употребления наркотика, наличием планов на возобновление его употребления, стремлением находиться в отделении среди больных, поддерживающих разговоры о наркотиках. У больных локализованной разновидностью патологического влечения к наркотику отмечаются критическое отношение к болезни, способность конста​тировать наличие у себя влечения к наркотику, попытки борьбы с ним.

Вторичное патологическое влечение в состоянии опьянения осо​бенно выражено при эфедроновой наркомании, при барбитуровой нарко​мании проявляется в утрате количественного контроля в опьянении.

Третьим важным синдромом в структуре синдрома наркоманической зависимости является абстинентный синдром. Общими проявлениями абстинентного синдрома при употреблении любых психоактивных средств являются сомато-вегетативные, неврологические и психические симпто​мы, проявления и соотношение которых зависит от разновидности употребляемого средства. Последнее вносит специфические особенности в течение абстинентного синдрома. Так, при опийной абстиненции наблюдаются насморк, чихание, слезо- и слюнотечение, боли в мышцах, суставах, костях («ломка»). Для барбитуровой абстиненции характерны судорожные припадки, на ее фоне возникают психозы. Особенностью гашишной абстиненции являются астено-депрессивные переживания, сенестопатии (покалывание, жжение, сдавление, зуд). Эфедроновая аб​стиненция характеризуется дисфорией, в динамике сменяющейся апа​тией, вялостью.

Изменения личности при наркомании носят ступенчатый характер. На первой стадии заостряются преморбидные черты личности. На второй формируется собственно наркоманический характер, чаще всего имеет место психопатизация по истероидному и эксплозивному типам. На третьей стадии происходит деградация личности, связанная с токсиче​ским действием наркотика на ЦНС. Исходом злоупотребления барбиту​ратами, эфедроном, ингалянтами становится органическое поражение мозга. По мнению многих исследователей, применение опия-сырца не вызывает нарушений интеллекта. В то же время при данной разновидности наркомании широко описываются изменения личности по истероидному, эксплозивному, шизоидному и астеническому типам. Тем не менее употребление опия-сырца, подвергнутого химической обработке, все же ведет к органическому поражению ЦНС.

В течении наркоманий выделяют три стадии.

Для I стадии наркомании характерны синдром измененной реак​тивности (рост толерантности; исчезновение защитных реакций орга​низма на действие наркотика: изменение опьянения) и абортивный вариант синдрома патологического влечения, складывающийся из идеаторных и аффективных компонентов. Последний возникает в си​туациях, связанных с наркотиком (ситуационно обусловленное влече​ние), а также характеризуется наличием критической оценки своего
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состояния и способности противостоять соблазну его употребления (локализованная форма патологического влечения). Изменения личности здесь представлены заострением преморбидных характерологических черт.

При II стадии наркомании отмечается дальнейшее формирование синдрома патологического влечения, который представлен, наряду с идеаторными и аффективными, сомато-вегетативными и астеническими компонентами. Для этой стадии заболевания характерна спонтанность возникновения патологического влечения и влияние его на весь психический облик наркомана (генерализованное влечение). Дальнейшему развитию подвергается синдром измененной реактивности, проявляю​щийся в росте толерантности. Важной особенностью II стадии наркома​нии является появление абстинентного синдрома, который при неболь​шой давности заболевания не достигает полного своего развития (абор​тивная разновидность). При большой давности заболевания абстинент​ный синдром может быть представлен в целостном виде. Изменения личности в этой стадии заболевания свидетельствуют о формировании наркоманического характера.

Для III стадии наркомании характерны стабилизация толерант​ности на определенном уровне. Синдром патологического влечения представлен в целостном виде. Характерной особенностью абстинентного синдрома является его полное оформление (целостная разновидность), а также наибольшая тяжесть клинических проявлений. При этой стадии наркомании изменения личности достигают степени деградации с рядом характерных признаков морально-этического снижения. Могут иметь место интеллектуально-мнестические нарушения, сопровождающиеся изменениями биоэлектрической активности мозга и указывающие на наличие токсической энцефалопатии.

Следует заметить, что в литературе необоснованно часто пользуются терминами «полинаркомания», «политоксикомания». Иногда их приме​няют даже в случаях, когда человек только попробовал два или более наркотиков или токсических средств. Тем не менее переход от одного наркотика к другому следует рассматривать не как полинаркоманию, а как трансформацию одного вида наркомании в другой, либо как заместительное (викарное) злоупотребление, когда наркоман не имеет необходимую дозу и прибегает к другому наркотику. Неприменим этот

термин и в случае так называемого потенциирующего злоупотребления (например, применение аткоголя с димедролом),

О полинаркомании (политоксикомании) следует говорить лишь в случаях одновременного употребления двух и более наркотиков (токси​ческих средств), причем обязательным условием является наличие зависимости от употребляемых средств. В качестве примера можно привести совместное применение опия с ноксироном, кокаина с курени​ем гашиша. При полинаркомании должно быть усиление эффектов опьянения от одного наркотика другим, а также н&пичие признаков зависимости от разных веществ в состоянии абстиненции, например, сочетание мышечных болей, характерных для опийной наркомании, с крупноразмашистым тремором, свойственным алкогольному абстинент​ному синдрому.

Если одно употребляемое средство - наркотик, а другое -токсикоманическое либо алкоголь, то говорят об осложненной наркомании (наркомания, осложненная токсикоманией, наркомания, осложненная алкоголизмом). Если прием алкоголя сочетается с токсикоманическим средством, то говорят об алкоголизме, осложненном токсикоманией.

ЛЕКЦИЯ 4 Клиника и систематика алкоголизма (алкогольной зависимости)

Алкоголизм - прогредиентное заболевание, возникающее в резуль​тате систематического употребления алкоголя, характеризующееся па​тологическим влечением к алкоголю, приводящее (в далеко зашедших слу​чаях) к стойким сомато-неврологическим расстройствам и психической деградации, нарушающее социальные отношения лица, страдающего этим заболеванием. В приведенном определении отражена суть алкого​лизма. Прежде всего следует обратить внимание на хронический прогре-диентный характер заболевания. Даже при длительном (десятки лет) воз​держании от алкоголя (состояние ремиссии) возможен срыв ремиссии. Не​обходимо знать, что алкоголизм формируется у лиц, систематически (бо​лее двух-трех раз в неделю) употребляющих спиртное. Патологическое влечение к алкоголю (в обиходе «тяга к алкоголю»), прозвучавшее в опре​делении, является стержневым проявлением заболевания. До его появле​ния говорить об алкоголизме некорректно. И, наконец, алкоголизм не только вызывает психическую деградацию, но и выступает в качестве при​чины серьезных соматических и неврологических осложнений (кардио-миопатия, гепатит, цирроз печени, полиневропатия и др.). Алкоголизм от​носится к числу заболеваний, при которых отмечается взаимообусловлен​ность соматических и психических нарушений. Патологическое влечение к алкоголю и формирующиеся поведенческие и психические расстройства вызывают упомянутые физические заболевания. Последние, в свою оче​редь, усугубляют проявления алкогольной зависимости. Такая взаимосвязь позволяет в последнее время рассматривать алкоголизм в качестве психо​соматического заболевания. По этой же причине ведущие отечественные клиницисты (Тареев, Гукасян, Василенко, Мухин и др.) предлагали заме​нить термин «алкоголизм» на термин «алкогольная болезнь».

А.Ю. Егоров приводит 6 причин, из-за которых люди начинают упот​реблять алкоголь. 1. Гедонистическая - прием алкоголя связан с жаждой удовольствия. 2. Атарактическая - алкоголь употребляется с целью смяг​чения аффективных расстройств: снятия эмоционального напряжения, тре-

воги, беспокойства, неуверенности. 3. Субмиссивная - прием алкоголя свя​зан с высокой подчиняемостью, неспособностью противостоять окруже​нию. 4. С гиперактивацией поведения - алкоголь употребляется в качестве допинга: для поднятия тонуса, повышения активности, улучшения работо​способности. 5. Псевдокулыпурольная - прием алкоголя осуществляется для того, чтобы привлечь внимание окружающих сложной рецептурой коктейля, редкими марками вин. 6. Традиционная - алкоголь употребляет​ся по санкционированным праздникам.

Развитию алкоголизма предшествует бытовое пьянство. Бытовое пьянство - эпизодическое или систематическое употребление либо зло​употребление алкоголем, при котором отсутствует патологическое вле​чение к алкоголю. Употребление алкоголя при бытовом пьянстве обычно эпизодическое, реже частое и регулярное, как правило, с легким опьянени​ем. Однако порой наблюдается опьянение средней и тяжелой степени. Обычно спиртное принимают в кругу семьи, товарищей или сослуживцев по поводу определенных событий. Среди различных форм бытового пьян​ства систематическое потребление больших доз алкоголя служит непо​средственным преддверием к алкоголизму как болезни.

И.В. Стрельчук делит бытовое пьянство на умеренное эпизодическое или систематическое употребление алкоголя (usus), эпизодическое зло​употребление алкоголем (abusus) и острое отравление алкоголем (алко​гольная интоксикация).

Продолжительность периода бытового пьянства до появления сим​птомов алкоголизма от 1 -2 до 15 лет и более. Порой провести четкую гра​ницу между бытовым пьянством и инициальными проявлениями алкого​лизма бывает нелегко.

Классификация алкоголизма. А.А. Портнов и И.Н. Пятницкая вы​деляют 3 стадии аткоголизма, последовательно сменяющие одна другую. I стадия определяется ими как «начальная или неврастеническая», II -«средняя или наркоманическая» и III - «исходная или энцефалопатиче-ская». Клиника аткоголизма на каждой стадии складывается из наркома-нического синдрома и изменений личности. Наркоманический синдром включает синдромы психической и физической зависимости и измененную реактивность к алкоголю.

В классификации И.В. Стрельчука представлена иная группировка симптомов алкоголизма. Под названием «синдром патологически изме​ненной реактивности на алкоголь» описываются патологическое влечение к алкоголю и утрата количественного контроля (потеря чувства меры). Другие проявления (абстиненции, измененной толерантности, осложнен​ного опьянения, личностных нарушений) автор считает менее специфич​ными. Для диагностики I (легкой, компенсированной) стадии алкоголизма наиболее важен синдром патологически измененной реактивности на алко​голь. Кроме того, здесь увеличивается толерантность к алкоголю, опьяне​ние при передозировке алкоголя амнезируется. Формирующиеся сомати​ческие и неврологические нарушения отличаются обратимостью. Трудо​способность больных сохранена. Во II (средней, субкомпенсированной) стадии алкоголизма, кроме патологического влечения к алкоголю и утраты количественного контроля, характеризующих синдром патологически из​мененной реактивности на алкоголь, отмечается абстинентный синдром. Толерантность к алкоголю достигает максимальных величин. В ряде слу​чаев наблюдаются эпилептиформные припадки и алкогольные психозы. Возникают признаки алкогольной деградации и аффективные нарушения (алкогольная дисфория или депрессия). Обратимость соматических рас​стройств в результате воздержания от алкоголя неполная. Формируются признаки социальной дезадаптации. В III (тяжелой, декомпенсированной) стадии алкоголизма толерантность к алкоголю снижается. Амнестические формы опьянения появляются после приема относительно небольших доз алкоголя. Утяжеляются расстройства, свойственные II стадии (патологиче​ское влечение к алкоголю, утрата количественного контроля, абстинент​ный синдром). К алкогольной деградации личности присоединяются сим​птомы органического поражения центральной нервной системы. Значи​тельно чаще, чем при II стадии заболевания, возникают алкогольные пси​хозы. Патология внутренних органов становится необратимой. Отмечают​ся проявления глубокой социальной дезадаптации с нарушением трудо​способности.

Клинические исследования, проведенные в 70-е годы (Н.Н. Иванец, А.К. Качаев), позволили внести некоторые дополнения в классификацию И.В. Стрельчука. Описаны переходные этапы между выделенными ста​диями алкоголизма (1-И, H-III).

Среди зарубежных классификаций алкоголизма особое место занима​ет классификация Е. Jellinek. Он описал пять форм злоупотребления алко​голем и обозначил их пятью первыми буквами греческого алфавита: альфа, бета, гамма, дельта и эпсилон. Разновидности ачьфа и бета не относятся к алкоголизму как заболеванию. При форме альфа алкоголь используется для смягчения отрицательных психологических явлений или неприятных соматических ощущений. При форме бета употребление аткоголя обу​словливают традиции и обычаи социальной среды. Возможны соматиче​ские последствия злоупотреблением алкоголем (например, поражения пе​чени). Эти две формы злоупотребления не сопровождаются такими важ​ными признаками алкоголизма, как утрата контроля и неспособность воз​держаться от употребления алкоголя. Формы альфа и бета могут перехо​дить в более тяжелые разновидности злоупотребления алкоголем. При форме гамма (гамма-алкоголизм) у больного отмечается психическая и фи​зическая зависимость от азкоголя. Характерна высокая толерантность к алкоголю. Формирующаяся утрата контроля является причиной тяжелого опьянения. Особенностью данной формы следует считать сохранение спо​собности продолжительно воздерживаться от алкоголя после тяжелых многодневных алкогольных эксцессов. Для дельта-алкоголизма также ха​рактерна психическая и физическая зависимость от алкоголя. Здесь спо​собность воздержаться от употребления алкоголя исчезает. Перерывы ме​жду периодами злоупотребления алкоголем практически не наблюдаются. Нарастают отрицательные последствия злоупотребления алкоголем. Фор​ма эпсилон аналогична дипсомании. Она проявляется циклически повто​ряющимися запоями.

Клиника алкоголизма. Клиническая картина алкоголизма определя​ется четырьмя синдромами. Речь идет о синдромах патологического влече​ния к алкоголю, измененной реактивности, абстиненции и изменений лич​ности. Остановимся прежде всего на стержневом проявлении заболева​ния - синдроме патологического влечения к алкоголю. Патологическое влечение к алкоголю - активное стремление больных ачкоголизмом к употреблению спиртных напитков. С психиатрических позиций оно рас​сматривается в качестве психопатологического синдрома. Патологическое влечение к алкоголю не следует путать с психической зависимостью от ал​коголя, Последняя, как известно, является пассивным состоянием (психи​

ческий дискомфорт при отсутствии алкоголя), в то время как патологиче​ское влечение характеризуется активным стремлением к приему алкоголя. Патологическое влечение к алкоголю подразделяют на две разновидности: первичное и вторичное. Первая, в отличие от второй, не связана с присут​ствием в организме алкоголя или его метаболитов. Первичное патологиче​ское влечение появляется в промежутках между приемами алкоголя, либо в состоянии ремиссии, что в последнем случае способствует возобновле​нию злоупотребления алкоголем (рецидиву заболевания). Своевременная диагностика первичного патологического влечения к алкоголю, являюще​гося наиболее ранним и стойким проявлением апкоголизма, позволяет не только выявлять больных с начальными признаками алкоголизма, но и осуществлять эффективную медикаментозную коррекцию его обострений для профилактики рецидивов заболевания.

По данным И.В. Стрельчука, о первичном патологическом влечении к алкоголю свидетельствуют следующие признаки: мимическое оживление при разговоре о спиртных напитках; «нервозность» или пониженное на​строение; сомато-вегетативные проявления, особенно выраженные перед едой (повышенное слюноотделение, глотательные движения, чувство «сжимания» или «сосания» в желудке); ощущения вкуса и запаха спирт​ных напитков (вкусовые и обонятельные галлюцинации). Мысли больных сконцентрированы на апкоголе, они обдумывают планы выпивки, в голову лезут воспоминания прежних алкогольных эпизодов. Характерны снови​дения со сценами пьянства.

Указанные проявления при легком варианте патологического влече​ния к алкоголю не выражены. При определенных обстоятельствах больной может отказаться от употребления спиртных напитков, переключиться с мыслей об алкоголе на дела или развлечения. При выраженном варианте влечение к алкоголю «бывает настолько сильным, что все другие интересы отодвигаются на задний план».

Ю.В. Валентик обнаружил в клинической структуре актуализирован​ного первичного патологического влечения к алкоголю сочетание сомато-вегетативных, психических и поведенческих нарушений. Из сомато-вегетативных расстройств наблюдаются «нехватка чего-то», общее недо​могание, изменения аппетита как в сторону повышения, так и снижения, ощущения посасывания, щемления в желудке, потливость, гиперсалива​

ция. Изменения психического состояния характеризуются общим беспо​койством, кратковременными вспышками раздражительности, чувством неудовлетворенности, скукой, учащением разговоров на алкогольные те​мы. Изменения поведения выражаются в появлении затруднений в профес​сиональной деятельности, общего двигательного беспокойства, комплекса оживления в ответ на азкогольный раздражитель, учащении пребывания в ситуациях, связанных с употреблением ачкоголя.

Н.Н. Иванец, А.Л. Игонин выделяют следующие разновидности пер​вичного патологического влечения к алкоголю.

· Ситуационно обусловленное первичное патологическое влечение к ат-коголю. Желание принять алкоголь возникает лишь в ситуациях, в ко​торых традиционно употребляют спиртные напитки. Речь идет о семей​ных торжествах, праздничных мероприятиях, событиях, имеющих от​ношение к профессиональной деятельности, и т.д.

· Спонтанно возникающее первичное патологическое влечение к ачкого-лю с борьбой мотивов. Влечение к спиртным напиткам появляется спонтанно, осознается больным, сопровождается попытками борьбы с желанием выпить.

· Спонтанно возникающее первичное патологическое влечение к алкого​лю без борьбы мотивов. Влечение к спиртным напиткам возникает спонтанно, но, в отличие от второй разновидности, не осознается. Боль​ные предпринимают попытки оправдать употребление алкоголя раз​личными ситуациями, создающими повод для выпивки.

· Непреодолимое первичное патологическое влечение к алкоголю. Вле​чение к спиртным напиткам возникает спонтанно и сразу приводит к немедленному употреблению алкоголя. По выраженности оно сравнимо с чувством голода или жажды.

Патологическое влечение к алкоголю может возникать не только в промежутках между употреблением ачкоголя или в состоянии ремиссии, но и в опьянении. В этих случаях оно сопровождается утратой или потерей количественного контроля, что выражается неспособностью больного ал​коголизмом ограничиваться небольшим количеством спиртных напитков. Начальные дозы алкоголя вызывают выраженное влечение к нему, в связи с чем больной напивается до тяжелого опьянения. Утрата или потеря коли​

явственного контроля, наряду со стремлением к опохмелению, относится к вторичному патологическому влечению к алкоголю. Выделяют следующие клинические варианты патологического влечения в опьянении.

· Патологическое влечение в опьянении со снижением количественного контроля. Уже с самого начала приема алкоголя возникает желание продолжить выпивку. Здесь еще сохранена способность, при наличии социально-этических препятствий (деловая встреча, незнакомая компа​ния и др.), прекратить ее. Сохранение способности в некоторых ситуа​циях ограничиваться «разумными» дозами алкоголя свидетельствует о сохранности критических ресурсов личности.

· Патологическое влечение в опьянении с утратой количественного кон​троля. Определенная (критическая) доза алкоголя (индивидуальная в каждом конкретном случае) обусловливает неодолимое влечение про​должить выпивку. Имевшие ранее значение «сдерживающие факторы» уже не препятствуют ее осуществлению.

· Патологическое влечение в опьянении с утратой количественного и си​туационного контроля. Любая, даже не опьяняющая доза алкоголя при​водит к неодолимому влечению к нему. Больной добывает алкоголь любыми средствами (обман, шантаж, кража и др.). Он пренебрегает су​ществующими нормами, касающимися времени и места употребления спиртных напитков.

Следующая составляющая алкоголизма - синдром измененной реак​тивности организма на действие алкоголя - включает симптомы измене​ния толерантности и клинической картины опьянения, исчезновения за​щитного рвотного рефлекса на передозировку спиртного, алкогольной ам​незии.

Изменение толерантности. Под толерантностью понимают перено​симость алкоголя, устойчивость к алкоголю. Она может быть хорошей и плохой. В этих случаях используют термины «толерантность» и «интоле-рантность». Обычно к термину «толерантность» добавляются определе​ния - высокая, низкая, нарастающая, снижающаяся и т.д. Каждая из пред​ставленных разновидностей толерантности характеризует определенный этап течения алкоголизма. О толерантности судят по результатам расспро​са больных или их родственников. Если для достижения прежнего эффекта

опьянения больной вынужден использовать возрастающие дозы алкоголя, то говорят о нарастающей толерантности.

Под снижающейся толерантностью понимают состояние, когда хоро​шо переносимая ранее доза алкоголя вызывает более выраженное, чем прежде, опьянение. В течении алкоголизма возможно отсутствие динамики толерантности. В этих случаях пользуются понятием плато толерантности. О толерантности можно судить по ряду косвенных признаков. Предпочте​ние крепких напитков характерно для растущей толерантности. Переход к слабым напиткам свидетельствует о снижающейся толерантности.

Одним из важных симптомов начинающегося алкоголизма является исчезновение защитного рвотного рефлекса на передозировку спиртных напитков. При появлении этого симптома даже токсические дозы алкоголя не вызывают у больных рвоту, которая сопровождает передозировку у лиц, не страдающих алкоголизмом. Больные алкоголизмом в одних случаях из-за лживости и изворотливости, в других - анозогнозии (отрицание заболе​вания) достаточно часто скрывают проявление заболевания (влечение к ал​коголю, изменение опьянения и толерантности и др.), что затрудняет его диагностику. Об исчезновении защитного рвотного рефлекса они расска​зывают охотно, расценивая данный феномен как свидетельство укрепления физического здоровья в результате употребления спиртных напитков.

Изменение картины опьянения. Изменение картины опьянения - по​стоянный признак алкоголизма. Оно проявляется, прежде всего, сокраще​нием в течение опьянения периода эйфории. Вместо характерного для опь​янения у лиц, не страдающих азкоголизмом, подъема настроения появля​ются разнообразные клинические проявления, во многом зависящие от личностного преморбида и изменений личности, обусловленных азкого-лизмом. Выделяют следующие измененные формы алкогольного опьяне​ния:

· эпилептоидное (на всем протяжении отмечаются придирчивость, раз​дражение, недовольство, угрюмая напряженность, злоба);

· эксплозивное (период эйфории вначате сменяется раздражением, недо​вольством, гневом, затем - успокоением и благодушием);

· истерическое (проявляется демонстративностью поведения, хвастовст​вом, стремлением обратить на себя внимание, склонностью к придумы​ванию различных историй);

· параноидное (характерна подозрительность, настороженность, недове​рие к окружающим, пугливость, тревожность);

· дурашливое (наблюдаются повышение настроения, беспечность, благо​душие, кривляние, паясничание, склонность к шуткам, остротам, немо​тивированному смеху);

· депрессивное (при нем эйфория непродолжительная или отсутствует, свойственны подавленное настроение, чувство безысходности).

Алкогольные амнезии Представляют собой частичное или полное за-памятование событий алкогольного опьянения. Следует помнить, что этот феномен может наблюдаться при передозировке алкоголя и у лиц, не стра​дающих алкоголизмом. Поэтому его не считают абсолютным диагностиче​ским критерием алкоголизма. В то же время некоторые особенности алко​гольных амнезий могут свидетельствовать о наличии алкоголизма, а также об этапе его течения. Своеобразием амнезий при алкоголизме считается их лакунарность или фрагментарность (забываются отдельные фрагменты, второстепенные эпизоды). Впервые такие амнезии были описаны под на​званием алкогольных палимпсестов. У лиц, не страдающих алкоголизмом, амнезии наблюдаются лишь при приеме больших доз алкоголя. При этом из памяти выпадают финальные события алкогольного эксцесса, предше​ствующие наступлению наркотического сна (наркотические амнезии). По​ведение больного алкоголизмом в амнезированных эпизодах выглядит достаточно правильным, моторика - заметно не нарушенной, а ориенти​ровка в происходящем - сохранной. В случаях тяжелого алкоголизма мо​гут возникать тотальные амнезии. В этих случаях из памяти исчезают большие куски событий во время алкогольного эксцесса.

Далее остановимся на важном проявлении алкоголизма - абстинент​ном синдроме. Это симптомокомплекс соматических, неврологических и психопатологических расстройств, возникающих при прекращении упот​ребления алкоголя или снижении его доз. Прием спиртных напитков в этом состоянии (опохмеление) на некоторое время устраняет или смягчает указанные расстройства.

В развитии абстинентного синдрома выделяют четыре последователь​но развивающихся и взаимосвязанных этапа: I - этап астенических, сома​то-вегетативных расстройств; П - этап астенических, сомато-вегетативных и неврологических расстройств; III - этап сомато-вегетативных, невроло​гических и психических расстройств; IV - этап обратного развития клини​ческих проявлений абстинентного синдрома.

Первый этап, развивающийся спустя 8-10 часов после прекращения приема алкогольных напитков, характеризуется такими сомато-вегетатив-ными расстройствами, как гиперемия и отечность лица, сухость слизистых, акроцианоз, озноб, выраженный гипергидроз, неприятные ощущения и бо​ли в области сердца, чувство перебоев, остановки сердца, тахикардия, по​вышение или понижение артериачьного давления, головокружение, голов​ные боли, учащение дыхания, ощущение нехватки воздуха, снижение или отсутствие аппетита, жажда, тошнота, рвота, уменьшение мочеотделения, тремор. Указанные расстройства в ряде случаев сопровождаются повыше​нием температуры тела до субфебрильных цифр, единичными точечными кровоизлияниями на коже лица, верхних конечностей, кровоточивостью десен. Больные повышенно утомляемы, жалуются на слабость, разбитость в теле, чрезмерную раздражительность, пугливость, трудности засыпания, беспокойный сон. Клиническая картина второго этапа абстинентного син​дрома, развивающегося спустя 10-16 часов после прекращения приема ал​коголя, характеризуется, наряду с усилением расстройств, имевших место на первом этапе, появлением неврологических симптомов в виде генерали​зованного тремора всего тела, неуверенной походки, нарушения сухо​жильных рефлексов с расширением рефлексогенных зон, парестезии, бо​лезненности по ходу нервных стволов, горизонтального нистагма, расши​рения зрачков и вялой реакции их на свет. Характерным на этом этапе яв​ляется внешний вид больных, напоминающий больных тяжелой соматиче​ской патологией. Клиническая картина третьего этапа, развивающегося спустя 16-24 часа после прекращения приема алкоголя, характеризуется, наряду с усилением расстройств первого и второго этапов, возникновени​ем психопатологических нарушений, проявляющихся в нарастании гипе​рестезии, появлении тревоги, напряженности, подозрительности, беспо​койства, страха, чувства виновности, пониженного настроения, нарушений сна (частые пробуждения, яркие, устрашающие сновидения). Достаточно

часто на фоне бессонницы отмечаются иллюзии, гипнагогические зритель​ные галлюцинации, элементарные слуховые галлюцинации. Четвертый этап, наступающий начиная с 4-5-х суток после воздержания от алкоголя, характеризуется ослаблением страха, тревоги, исчезновением обманов восприятия, нормализацией настроения, восстановлением сна. Проходят неврологические нарушения, нормализуются показатели, характеризую​щие гемодинамику, дыхание, функцию желудочно-кишечного тракта и др.

Представленное описание отражает динамику формирования развер​нутого абстинентного синдрома. Речь идет о тяжелой его разновидности, наблюдающейся преимущественно при Н-Ш и III стадиях алкоголизма. Клиническая картина абстинентного синдрома может ограничиваться не​полным набором симптомов I и II этапов (абортивная разновидность). Она встречается в I-II и II стадиях алкоголизма.

У больных алкоголизмом, перенесших черепно-мозговые травмы, возможно появление в клинике абстинентного синдрома судорожного компонента. Развернутые и реже абортивные судорожные припадки возни​кают преимущественно при прекращении употребления алкоголя и в пер​вые дни течения абстинентного синдрома. Следует знать, что часто вслед за судорожным припадком развивается алкогольный психоз - белая горяч​ка.

Прежде чем перейти к освещению изменений личности при алкого​лизме, остановимся на формах злоупотребления апкоголем. Н.Н. Иванец, А.Л. Игонин выделяют несколько разновидностей, среди которых заслу​живают внимания:

· Псевдозапои. Характерно регулярное употребление алкоголя (на про​тяжении нескольких дней - нескольких недель). На начало и окончание эксцессов влияют ситуационные факторы. Псевдозапои не следует пу​тать с истинными запоями (дипсомания), возникающими у больных с психическими расстройствами (органические заболевания мозга, пси​хопатии и др.).

· Постоянное пьянство с высокой толерантностью. Прием алкоголя еже​дневный (на протяжении нескольких недель - нескольких месяцев). Больной употребляет большое количество спиртных напитков.

Ы

•
Перемежающееся пьянство. На фоне постоянного пьянства с высокой толерантностью наблюдаются очерченные периоды, когда больной употребляет максимальные для себя количества спиртных напитков. Речь идет о сочетании первой и второй разновидности злоупотребления

алкоголем,

•
Постоянное пьянство с низкой толерантностью. Алкоголь употребляет​ся дробными дозами, многократно, на протяжении всех суток, в том числе и ночью. Больные постоянно находятся в состоянии опьянения, чаще неглубокого.

Изменения личности при алкоголизме. На начальных этапах алкого​лизма (!, 1-1! стадии) изменения личности ограничиваются заострением преморбидных личностных особенностей. Во второй стадии формируется алкогольный характер (психопатоподобный синдром). Выделяют следую​щие типы психопатоподобных изменений личности.

· Синтонный тип. Для него характерны несколько повышенное настрое​ние, оптимизм, жизнерадостность, довольство окружающими и самим собой. Больные общительны, грубоваты в отношениях с окружающими, неразборчивы в знакомствах. Они легко рассказывают о себе, проявляя излишнюю откровенность даже после непродолжительного общения.

· Неустойчивый тип. Ведущее проявление - подверженность внешним влияниям, зависимость от окружающих. Характерны нестойкость инте​ресов и целей, стремление уклониться от любых трудностей, связанных с выполнением общественных и семейных обязанностей, неспособность к активному систематическому труду, жажда развлечений и наслажде​ний, праздный образ жизни, тяга к асоциальным группам.

· Астенический тип. Особенностью, наблюдающейся здесь, является раз​дражительная слабость, преобладание возбудимости над истошаемо-стью. Вслед за вспышками раздражения быстро наступает успокоение, чувство сожаления о происшедшем. Больные ранимы, впечатлительны, неуверенны в себе.

· Эксплозивный тип. У таких больных легко возникают аффекты выра​женной неприязни, недовольства, обиды, раздражения, которые могут сменяться злобой, гневом, а порой и агрессивными поступками.

· Истерический тип. Характеризуется лживостью, изворотливостью, стремлением показать себя с лучшей стороны, повышенной самооцен​кой, хвастливостью, внушаемостью. В поведении прослеживаются эле​менты демонстративности и театральности.

· Дистимический тип. Проявляется легкой сменой настроения под влия​нием внешних обстоятельств. Подавленность может быстро перейти в преувеличенную малообоснованную веселость.

Обозначенные типы алкогольного характера диагностируются по пре​обладанию признаков, так как на практике в личностном профиле больных обычно наблюдается сочетание качеств, свойственных различным типам.

Психопатоподобные изменения личности при алкоголизме сопровож​даются признаками социальной и трудовой дезадаптации.

Алкогольная деградация формируется на отдаленных этапах течения алкоголизма (II-III, III стадии). Общими ее проявлениями являются эмо​циональное огрубение, этическое снижение, утрата способности к произ​водительному труду, потеря квалификации, семейных связей, паразитиче​ский образ жизни, отсутствие критики, ухудшение памяти и интеллекта. Выделяют несколько разновидностей алкогольной деградации (Н.Н. Ива-нец, А.Л. Игонин).

· Алкогольная деградация с психопатоподобными симптомами. Психопа​топодобные расстройства характеризуются мозаичностью. Наиболее часто здесь встречаются возбудимость, цинизм, взрывчатость, гневли​вость, злобность, агрессивность, истерические реакции, эпизоды де​прессии.

· Алкогольная деградация с хронической эйфорией. Преобладает беспеч​ное, благодушное настроение с резким снижением критики к собствен​ному положению. Утрачиваются чувство гордости, самолюбия, досто​инства. Больные излишне откровенны (вплоть до обнаженности) в об​щении с окружающими, характерны шутливый тон, изобилие шаблон​ных оборотов речи и жаргонизмов, грубый алкогольный юмор.

· Алкогольная деградация с аспонтанностью. Отмечаются вялость, пас​сивность, снижение побуждений к деятельности, утрата интересов и инициативы. Активность появляется только тогда, когда речь идет о приобретении спиртного.

Динамические особенности симптомов и синдромов аткоголизма при​водим в табл. 1.

Таблица I

Проявления симптомов и синдромов алкоголизма (в юм числе предалкоголшма - финала бытового пьянства)

	
	Бытовое пьянство
	Алкоголизм

	
	
	I стадия
	II стадия
	III стадия

	1 Синдром измененной
	
	
	
	

	реактивности
	
	
	
	

	а)толерантность
	растет
	растет
	растет, стабилизируется
	снижается

	б) защитный рвотный рефлекс на
	сохранен
	исчезает
	отсутствует
	отсутствует

	передозировку алкоголя
	
	
	
	

	| в) измененные формы простого
	отсутствуют
	отсутствуют
	появляются
	наблюдаются

	j алкогольного опьянения
	
	
	
	

	: г) амнезии опьянения
	наркотические
	наркотические, палимпсесты
	палимпсесты, тотальные
	тотальные

	д) изменение характера пьянства
	систематическое
	постоянное пьянство на
	постоянное пьянство на фоне
	постоянное пьянство на

	
	
	фоне высокой
	высокой толерантности,
	фоне низкой

	
	
	толерантности
	псевдозапойное пьянство,
	толерантности

	
	
	
	перемежающееся пьянство
	

	2. Абстинентный синдром
	отсутствует
	отсутствует
	абортивный, целостный
	целостный

	3 Синдром патологического
	
	
	
	

	влечения
	
	
	
	

	а) первичное влечение
	отсутствует
	появляется
	абортивный, развернутый
	развернутый

	
	
	абортивный
	спонтанное с борьбой мотивов
	неодолимое

	
	
	ситуационный
	спонтанное без борьбы мотивов
	

	б)вторичное влечение
	отсутствует
	в опьянении со снижением
	в абстиненции
	в абстиненции

	
	
	количественного контроля
	в опьянении с утратой количественного и ситуационного контроля
	в опьянении с утратой количественного и ситуационного

	
	
	
	
	контроля

	4 Изменения личности
	отсутствуют
	заострение преморбидных черт
	алкогольный характер
	алкогольная деградация


ЛЕКЦИЯ 5 Опийные наркомании

Опий, добываемый из снотворного (опийного) мака сорта «Papaver somniferum L.F.», известен человечеству с древних времен как вещество, устраняющее боль и некоторые болезненные симптомы, а также вызы​вающее приятные ощущения.

Родиной снотворного мака считается Малая Азия, откуда растение распространилось в Грецию и другие страны. О действии опийного мака как снотворного средства было известно еще в IV тысячелетии до н.э., о чем имеются упоминания в Шумерских таблицах. В 1 тысячелетии до н.э. опий был известен в Греции. Древний историк Геродот (V в. до н.э.), опи​сывая быт скифских племен, кочевавших в пределах нынешней Средней Азии, упоминал о применении ими еще в то время опия как лечебного средства. Гомер писал о напитке из опия, снимающем горе и дающем заб​вение печалей. Имеется предположение, что Цирцея опоила Одиссея и его спутников настойкой опия. Отец медицины Гиппократ широко использо​вал опий для лечения многих заболеваний. В Южной Азии культуру опия и навык его употребления распространили воины Александра Македонско​го (IV в. до н.э.).

Великий мыслитель Востока Абуали ибн Сино (Авиценна) описал в свое время абстинентный синдром. Авиценна был приглашен к тяжело​больному бухарскому эмиру, так как никто из придворных врачей не мог распознать его болезни. Авиценна заподозрил состояние опийной абсти​ненции и затем убедился в правильности своего предположения. Оказа​лось, что повар эмира был опиоманом. Он систематически подливат эмиру в плов настойку опиума. Эмир, ничего не подозревая об этом, стал нарко​маном. Когда же повара заменили, у эмира наступило состояние тяжелой абстиненции с потерей сна, нестерпимыми болями в спине, животе, утра​той аппетита и даже с отвращением к пище. Лицо приобрело серо-землистый цвет, настроение стало подавленным, отмечатись вспышки гне​ва, раздражительности. Установив причину болезни, Абуали ибн Сино, по​степенно уменьшая количество наркотика, избавил его от наркомании. Та​ким образом, десять столетий тому назад Абуали ибн Сино не только знал

клинику абстинентного синдрома, но умел даже купировать его методом постепенного отнятия наркотика. С XIII в. в странах Востока на смену опиофагии пришло опиокурение.

В Европе опий для медицинских целей стал применяться Парацель-сом. Используемая им настойка называлась лауданум; она считалась пана​цеей от всех заболеваний в течение трех столетий; ее назначали при бес​соннице, возбуждении, слабости, истощении, болях, кровотечении, кашле и поносе. Первая вспышка злоупотребления опием в Европе отмечена в XIX веке после публикации мемуаров поэта Томаса де Куинси, который с целью лечения от алкоголизма принимал возрастающие дозы лауданума. В конечном счете у него развилось сильное привыкание к наркотику, сфор-мировапась наркомания. Мемуары были написаны настолько красочно и увлекательно, что вызвали у читающей публики большой интерес. Подра​жание поэту заразило опиоманией немало людей. Вторая вспышка заболе​вания в Европе произошла в том же столетии во время франко-прусской войны в связи с изобретением шприца. В начазе XIX в. был изучен состав опия, получены из него в чистом виде некоторые алкатоиды: в 1848 году Сертюнер выделил морфий (по имени царя сна Морфия), в 1832 году Ро-бикс - кодеин, в 1848 году Мерк - папаверин.

В Соединенных Штатах Америки применение микстуры, содержа​щей опий, под названием «Rossium» в качестве универсального лекарст​венного средства, было широко распространено в конце XIX - начале XX веков. В психиатрических лечебницах Европы и России препарат опия с конца XIX века до начаза XX века (до исчезновения из фармакопеи) при​менялся как седативное и снотворное средство для лечения психически больных (В.П. Осипов). В Европе и странах Северной Америки на протя​жении одного столетия перешли от опиофагии и опиокурения через внут​римышечное введение к внутривенному. Парентеральный способ стал применяться даже в тех странах, где испокон веков были распространены опиофагия и опиокурение (Иран, Пакистан, Индия, Египет и пр.).

Источник получения опия - мак снотворный. Это культивируемое культурное растение. Листья на высоком стебле, двузубчатые, стеблеобъ-емлящие. Цветки распускаются летом и состоят из двух чашелистиков, ко​торые опадают сразу, как только бутон раскроется, четырех лепестков, венчика и большого количества тычинок. Плод снотворного мака пред​

ставляет собой многосеменную коробочку - маковую головку. Семена бе​лого или синевато-черного цвета. Все растение пронизано млечными сосу​дами, в которых циркулирует белый сок. После надреза (зигзагообразного, поперечного, продольного) незрелых маковых головок сок вытекает и на воздухе сгущается в так называемый опий-сырец. Он имеет мягкую конси​стенцию, светлый или темно-бурый цвет, что зависит от места произраста​ния и разновидности мака. Опий-сырец растворим в воде и 20%-м спирте, содержит 26 алкалоидов, которые составляют по весу около 25% (осталь​ное - жиры, углеводы, пигменты и т.д.).

Количество алкалоидов, содержащихся в опии-сырце, зависит от сорта и разновидности мака, места его произрастания и колеблется в сле​дующих пределах: морфин - 3-23%, кодеин - 0,2-1,5%, папаверин -0,6-1%, носкапин - 0,75-10%. По химическому строению и фармакологи​ческим свойствам алкалоиды опия делятся на две группы: производные фенантрена, обладающие ярко выраженным действием на центральную нервную систему, и производные изохинолина, вызывающие расслабление гладкой мускулатуры. К фенантреновой группе относятся морфин, кодеин, тебаин, наркотин. К изохинолиновой группе - папаверин, носкапин, нар-пеин, криптопин, протопин, гидрокотарнин, лауденин, дауденозин.

В странах СНГ мак растет в основном в Средней Азии, Южном Ка​захстане, Украине. Различные сорта мака отличаются друг от друга цветом лепестков, размером головки и высотой стебля. Существует более семиде​сяти разновидностей цветка мака. У корейского мака крупная головка с белыми цветками. Головка украинского мака среднего размера, удлинен​ной формы; с синим оттенком, цветки розово-фиолетовые. У азиатского мака мягкая головка с фиолетово-малиновыми, пурпурно-малиновыми и голубовато-малиновыми цветками. Существуют садово-декоративные и масляничные сорта мака, которые содержат в миниматьных дозах нарко​тические вещества. Для получения опия промышленным путем использу​ется маковая соломка (сухие головки, стебли). Опий является фармацевти​ческим сырьем.

Разовое внутривенное введение опиатов приводит к развитию ряда сменяющих друг друга состояний (фаз) (И.Н. Пятницкая).

Первая фаза действия опиатов. Спустя несколько минут после вве​дения наркотика в области поясницы или живота возникает приятная теп​

лога, волнами разливающаяся по всему телу. Последняя сопровождается чувством приятного «поглаживания» кожи, невыраженным зудом. От ощущения теплоты тело как бы наполняется легким газом, становится не​весомым. В голове ощущается легкий, безболезненный толчок. Появляют​ся покраснение лица, сухость во рту, зуд кончика носа, подбородка, лба; зрачки сужаются, пульс замедляется. Голова становится «легкой», мысли исчезают, в груди «распирает от радости», возникает состояние, которое некоторые больные сравнивают с оргазмом. Опьяневший замирает, отклю​чается от окружающей обстановки, сосредоточен на телесных ощущениях. Описанное состояние длится около двух минут и на языке наркоманов на​зывается «приходом», «подъемом». Вторая фаза действия опиатов. Про​должительность фазы до 3-4 часов. На жаргоне наркоманов она называется «кайфом», «волокушей», «таской», «тягой». Психическое возбуждение первой фазы сменяется «приятной истомой», «покоем», расслабленностью. Внешне опьяневшие выглядят вялыми, заторможенными, малоподвижны​ми. Ими овладевает лень, всякое усилие кажется очень трудным и ненуж​ным. Чувства голода, жажды, усталости, если таковые имели место перед введением наркотика, исчезают, Окружающие люди представляются не​обыкновенно милыми и привлекательными. Появляется ощущение отклю​чения от внешнего мира, жизни вне времени и пространства, вне забот и обязанностей. Течение мыслей ускоряется, появляются грезоподобные фантазии, которые быстро сменяются, как в калейдоскопе. Внешние раз​дражители, за исключением ярко выраженных, не воспринимаются. Опи​санное состояние сопровождается бледностью кожных покровов, ощуще​нием сухости во рту, учащением пульса, повышением сухожильных реф​лексов.

Третья фаза характеризуется постепенным снижением интенсивно​сти состояния блаженства, появлением приятной дремоты, переходящей в неглубокий сон, длящийся 2-3 часа, легко прерываемый внешними раз​дражителями.

Четвертая фаза действия опиатов. По пробуждении отмечаются слабость, тошнота, гиперсаливация, рвота, не приносящая облегчения, го​ловные боли, головокружение, мелкий тремор век, языка, рук; настроение снижено, могут быть беспричинное беспокойство, тревога, тоска; отсутст​

вует желание чем-либо заниматься, все мысли сконцентрированы на пло​хом самочувствии.

Передозировка опиатов представляет собой опасность для жизни. Клинически она проявляется в виде симптомов комы, замедления дыхания, гипотермии, гипотензии, брадикардии. Смерть наступает вследствие оста​новки дыхания. Триада, включающая кому, зрачки в виде булавочной го​ловки и подавление дыхательной функции, позволяет предположить нали​чие передозировки опиатов. В этих случаях требуется экстренная меди​цинская помощь. Вводится антагонист опиатов налоксон 0,4 мг внутри​венно. Инъекции повторяют 4-5 раз в течение первых 30-45 мин.

В DSM-III-R представлены следующие диагностические критерии острой опийной интоксикации:

A.
Недавнее потребление опиатов.

Б. Изменения поведения, носящие дезадаптивный характер (вначале возникает эйфория, сменяющаяся апатией, дисфорией, психомо​торной ретардацией, нарушениями критики, социальной и про​фессиональной деятельности).

B.
Сужение зрачков и наличие не менее одного из нижеприведен-
ных признаков: ]) дремотное состояние; 2) невнятная речь; 3) на-
рушения внимания и памяти.

Г. Отсутствие связи с соматическим или другим психическим рас​стройством.

В развитии опийного абстинентного синдрома нами выделено три этапа. Первый (начальный) характеризуется нарастанием симптомов аб​стиненции, которые на его высоте (второй этап) достигают наибольшей выраженности. На третьем этапе (обратного развития) отмечается ис​чезновение симптомов в последовательности, обратной их появлению. Симптомы начального этапа абстиненции появляются спустя 6-18 часов после последнего приема наркотика и представлены астеническими рас​стройствами (недомогание, чувство усталости, слабость, повышенная утомляемость). Затем к ним присоединяются психический дискомфорт, раздражительность, пугливость, напряжение, беспокойство. Нарушается сон, отмечается озноб, слюно- и слезотечение, насморк, кашель, ощущение «скопившейся в горле мокроты», усиление потоотделения, тахикардия (до 90 уд. в мин), анорексия, расширение зрачков. Усложнение симптомов аб​

стиненции происходит за счет присоединения тоскливого настроения, тре​воги, суицидальных мыслей, неглубокого беспокойного сна, тягостных и крайне мучительных болей в мышцах рук, ног, спины, поясницы и живота, обусловливающих стремление больных постоянно находиться в движении («ломка»). Указанное состояние сопровождается учащением дыхания (20-22 в мин.), тахикардией (до ! 10 уд. в мин.), повышением артериального давления (130/80-150/100 мм рт.ст.). Возможно и снижение артериального давления, развитие коллапса. Наблюдаются диспептические расстройства (тошнота, рвота, понос с тенезмами, боли в кишечнике), повышение тем​пературы тела (до 38°С). Сомато-вегетативные и психические нарушения сочетаются с неврологическими в виде мелкоразмашистого горизонталь​ного нистагма, пирамидных и мозжечковых нарушений, мышечной гипо​тонии, угнетения сухожильных рефлексов. Вышеописанные симптомы аб​стиненции формируются через 12-36 часов после последнего употребления наркотика и сохраняются на протяжении 2-16 дней. На этапе обратного развития в первую очередь редуцируются наиболее тяжелые психические и соматические компоненты абстиненции, выход из которой происходит через астено-вегетативные симптомы. Продолжительность этого этапа со​ставляет от 12 часов до 10 дней.

Тяжесть опийного абстинентного синдрома зависит от наркогенно-сти опиоида (наибольшей наркогенностью обладает героин, наименьшей -опий-сырец), давности заболевания, дозы наркотика, принятой в послед​ний раз. Появление первых признаков опийного абстинентного синдрома после последнего приема наркотика можно ускорить введением антагони​стов опиоидов (налорфин. налоксон).

Признаками опийного абстинентного синдрома по DSM-1II-R явля​ются:

А. Прекращение длительного умеренного или сильного употребле​ния опиоидов или снижение потребляемого количества, вслед за которым наблюдается не менее трех из следующих признаков: 1) страстное желание принять наркотик; 2) тошнота или рвота; 3) боли в мышцах; 4) слезотечение или насморк; 5) расширение зрачка, пилоэрекция или потливость; 6) диарея; 7) зевота; 8) ли​хорадка; 9) бессонница.

Б. Отсутствие связи с каким-либо соматическим или другим пси​хическим расстройством.

В последние годы в наркологической практике случаи употребления опия-сырца встречаются крайне редко. В то же время отмечен значитель​ный рост больных наркоманией, употребляющих опий-сырец, обработан​ный уксусным ангидридом (ОСОА). Указанное обстоятельство объясняет​ся тем, что обработка опия-сырца позволяет не только избежать нежела​тельных явлений при его приеме (покалываний во всем теле, наблюдаю​щихся в первой фазе опьянения - «колючий приход»), но и усилить интен​сивность и продолжительность второй фазы опьянения («тяги»). Кроме то​го, как известно, использование опия-сырца сопряжено с большими, чем при употреблении его в обработанном виде, финансовыми затратами. Вследствие этого и с целью повышения наркотического эффекта разрабо​тана специальная технология приготовления препарата, в основе которой лежит обработка опия-сырца уксусным ангидридом. Появление в процессе ацетилирования новых алкалоидов опия (3-ацетилморфина, ацетилкодеи-на, 6-ацетилморфина, 3,6-диацетилморфина) обусловливает некоторые особенности клинических проявлений опийной наркомании.

Своеобразие клинической картины острой интоксикации, обуслов​ленной употреблением ОСОА, и ее динамика проявляются в следующем. На этапе эпизодического употребления наркотика первая фаза опьянения («приход»), наступающая спустя 20-30 сек. после его введения, характери​зуется приятной волной, которая хотя и распространяется по всему телу, однако отличается малой интенсивностью. Здесь не встречается характер​ное для приема опия-сырца покалывание во всем теле, интенсивность зуда кончика носа и подбородка менее выражена. Как правило, после введения наркотика наблюдается тошнота, нередко завершающаяся рвотой. Первая фаза опьянения продолжается от 40 до 60 сек. ОСОА, снижая интенсив​ность «прихода», способствует усилению эффектов, наблюдаемых в со​стоянии «тяги» (вторая фаза опьянения), и удлинению ее продолжительно​сти (4-6 часов). Если в аналогичном периоде опьянения при употреблении опия-сырца наблюдаются такие двигательные расстройства, как затормо​женность, малоподвижность, то при употреблении ОСОА появляются чрезмерная активность, взбудораженность, суетливость, подвижность, со​

провождаемые чувством бодрости, приливом сил, потребностью чем-либо заниматься, повышением работоспособности.

При передозировке ОСОА клиническая картина «тяги» приобретает некоторые особенности. Здесь вышеописанные проявления периодически сменяются состоянием, характеризующимся приятной дремотой, перехо​дящей в неглубокий сон продолжительностью от 3 до 8 минут, прерывае​мый внешними раздражителями («пиначет»). В течение второй фазы опья​нения эти состояния наблюдаются от 3 до 6 раз (третья фаза по И.Н. Пят​ницкой).

Постинтоксикационный период (третья фаза опьянения, продолжи​тельность 2-3 часа) на этапе эпизодического употребления ОСОА характе​ризуется слабостью, тошнотой, иногда рвотой, головными болями, голово​кружением, мелким тремором век, языка, рук, пониженным настроением.

На этапе систематического употребления ОСОА для клинической картины опьянения характерны лишь количественные отличия, проявляю​щиеся в снижении интенсивности «прихода» и «тяги», в увеличении вре​мени появления первых признаков опьянения, в укорочении продолжи​тельности фаз.

Синдром измененной реактивности при употреблении ОСОА, в от​личие от такового при употреблении необработанного опия-сырца, приоб​ретает некоторые существенные особенности. Так, у ряда больных в на-чачьном периоде заболевания наблюдается способность длительное время «держать дозу и частоту приёма» на определенном стабильном уровне; длительная наркотизация не приводит к снижению толерантности. Сниже​ние толерантности характерно только для случаев возобновления приема наркотиков после состояния ремиссии. Степень снижения устойчивости к ОСОА находится в прямой зависимости от продолжительности предшест​вующей ремиссии. Если защитные реакции на введение опия-сырца прояв​ляются зудом лица, то употребление ОСОА сопровождается тошнотой и рвотой, которые довольно часто продолжают наблюдаться при 1 и II стади​ях заболевания.

Абстинентный синдром при приеме химически обработанного опия-сырца отличается рядом количественных и качественных особенностей. К первым относят быстроту появления начазьных признаков абстиненции, небольшой промежуток времени, требующийся для ее полного оформле​

ния, увеличение продолжительности состояния. Ко вторым - редко наблю​дающиеся чихание и зевоту, отсутствие неприятных ощущений «сведения» и болей в челюстных суставах, боли в крупных и мелких суставах. Извест​но, что в некоторых общинах употребление психоактивных средств пред​ставляет собой древний обычай. Под их влиянием выполняется тяжелый труд, их также используют в качестве лекарственных средств. К числу та​ких наркотиков относят кокнар, изготовляемый из головки и верхней части стебля мака. Его употребление широко распространено у лиц пожилого и преклонного возраста по всей Азии.

Для приготовления кокнара необходимы: а) чашка или большая пиа​ла вместимостью 250-300 мл жидкости; б) плотная ткань (бязь размером 35x45 см); в) вода Т=90-95°С (100-200 мл); г) предварительно измельчен​ные сухая головка и верхняя часть стебля мака. На один прием берут 30-50 г сухого вещества, которое заворачивают в ткань, опускают в чашку или пиалу, заливают горячей водой. Спустя 10-15 минут содержимое ткани выжимают руками несколько раз в чашку. Получается экстракт из сухого порошка головки и стебля мака для приема внутрь. Окраска готового рас​твора - от светло-коричневой до цвета густого кофе. Более темный цвет свидетельствует о большей концентрации наркотика. При поздних стадиях кокнаровой наркомании употребляется раствор темного цвета, что дости​гается использованием меньшего количества воды. Такого раствора хвата​ет только на 2-3 глотка. Распространен и прием кокнара в виде сухого по​рошка. В этом случае одна-две его чайные ложки запиваются горячим ча​ем. Употребление кокнара обычно сопровождается питьем большого коли​чества крепкого горячего черного чая (до 5 литров). Для этих целей в аулах постоянно кипятят воду в больших самоварах. Во-первых, только во время чаепития наблюдается «самое желанное действие кокнара», во-вторых, при несоблюдении правил приема горячего чая после употребления наркотика могут возникать дискомфорт, судороги в мышцах, головные боли, чувство «сжимания во лбу». Кроме горячего чая, на столе должны быть сахар или продукты с высоким его содержанием (конфеты), жирная пища.

В своем развитии кокнаровая наркомания проходит несколько эта​пов, условно обозначаемых нами как предвестники, I, II и III стадии. Ста​дии заболевания определяются особенностями проявлений синдромов из​мененной реактивности организма на действие наркотика, патологического

влечения, абстиненции, объединяемыми в сложный синдром наркоманиче-ской зависимости, а также изменениями личности.

Для кокнаровой наркомании характерны сохранение защитных реак-
ций на введение наркотика (головные боли, чувство «сжимания во лбу»,
разбитость, судорожные подергивания в мышцах), несмотря на формиро-
вание явных признаков заболевания, отсутствие случаев снижения толе-
рантности при длительной наркотизации и феномена «омоложения» (сни-
жение толерантности при возобновлении приема наркотика после лечения
и состояния ремиссии).
^

Кокнаровое опьянение проходит в своем развитии четыре фазы. Пол​ный набор фаз и последовательная их смена наблюдаются лишь на этапе предвестников. Состояние «тяги» подразделяется на период «повышенной активности и продуктивности» (вторая фаза) и «грезоподобных фантазий» (третья фаза). Особенностью третьей фазы является исчезновение проявления опьянения под воздействием внешних раздражителей с по​следующим возникновением элементов эксплозивности (раздражитель​ность, недовольство, злоба, агрессивность).

Осознание пациентами натичия патологического влечения к кокнару обусловливает контролируемый прием наркотика при I стадии заболева​ния. Признаками, свидетельствующими о вторичном патологическом вле​чении в опьянении, является симптом «добавления», в абстиненции -просьбы больных разрешить прием кокнара «как единственного средства поддержания жизни».

Клиническая картина кокнарового абстинентного синдрома отлича​ется от таковой при приеме других опиатов, что свидетельствует о ее спе​цифичности. Речь идет не только о наборе наблюдаемых здесь симптомов, последовательности и времени их появления, но и о принципиально иной клинической структуре. Развернутый, полностью сформированный абсти​нентный синдром включает в себя две группы симптомов: а) симптомы «старой болезни»; б) собственно абстинентные нарушения. Динамика формирования абстиненции выглядит следующим образом. Вначале появ​ляются симптомы астении, затем обостряется соматическая патология, в последующие дни возникают насморк, гипергидроз ладоней, частое чиха​ние, озноб, чувство замерзания, гусиная кожа, стягивающие боли и судоро​ги в мышцах, ломота в костях, боли в суставах, отсутствие аппетита, ощу​

щение жара в эпигастральной области, кровавый понос, тремор век, подав​ленное настроение, апатия.

Касаясь особенностей личности больных опийной наркоманией, сле​дует отметить, что мнения различных авторов в этом вопросе неоднознач​ны. Так, М.О. Гуревич, М.Я. Серейский подчеркивают, что, несмотря на то, что поведение больных опийной наркоманией заметно меняется (они становятся равнодушными к своим обязанностям, их мысли заняты полу​чением наркотика), интеллект у них долгое время остается сохранным. Та​кого же мнения придерживается В.В. Бориневич. В то же время он выделя​ет астенические, истерические и эксплозивные изменения в их характере, в происхождении которых важную роль отводит особенностям личностного преморбида больного. П. Халлыев подразделяет психопатологические рас​стройства у опийных наркоманов по тяжести на неврастению и деграда​цию личности (психопатизацию личности). Согласно наблюдениям автора, опийная деградация необратима. Ц.П. Короленко и Л.Т. Киселева пришли к заключению, что для лиц, злоупотребляющих опийно-морфинными пре​паратами, свойственны шизоидние черты, проявляющиеся в своеобразии поведения и восприятия мира, отгороженности, склонности к мудрствова​нию, непродуктивности мышления, враждебности, подозрительности, эмо​циональной ранимости, социальной пассивности, тенденции к асоциачь-ным поступкам. Э.А. Бабаян, М.Х. Гонопольский обращают внимание на тот факт, что при постоянной астенизации, неспособности к активному продолжительному сосредоточению внимания и активной умственной дея​тельности интеллектуальное снижение у опиоманов происходит медленно, явления слабоумия нарастают постепенно и бывают выражены неярко. Иного мнения придерживается А.Н. Ланда. Результаты проведенного ис​следования позволили автору прийти к заключению, что изменения лично​сти у больных опийной наркоманией свидетельствуют об органическом поражении ЦНС.

Наши исследования показали, что формирование наркоманического характера у преобладающего числа обследованных происходит по истери​ческому и эксплозивному типу, у незначительного количества больных -по астеническому типу. Для опиоманов с сформировавшимся истериче​ским типом личности характерны эгоцентризм, попытки свалить ответст​венность за употребление наркотиков на окружающих, оправдать свой по​

рок неприятностями на работе, плохим отношением родных и близких, со​матическим заболеванием. Больные стремятся показать себя с наилучшей стороны, вызвать к себе сочувствие, они капризны, требовательны к род​ным и медицинскому персоналу. Эксплозивный тип изменения личности проявляется в гневливости, взрывчатости, злобности, агрессивности. На попытки окружающих объяснить пагубность их привычки больные отве​чают неприязнью, недовольством, обидой. Для них характерны недоверие и подозрительность. Астенический тип изменения личности представлен раздражительностью, сочетающейся с истощаемостью, повышенной рани​мостью и впечатлительностью. Попытки больных бороться со своим поро​ком безрезультатны, в связи с чем они не верят в выздоровление. При дли​тельной наркотизации отмечается нивелировка вышеописанных патоха-рактерологических черт, формируются общие, свойственные всем боль​ным, особенности личностных проявлений, свидетельствующие о развитии деградации личности с признаками выраженного морально этического снижения. Это прежде всего нарастающее сужение круга интересов: осла​бевает интерес к судьбе не только семьи, но и своей. Больные становятся черствыми, безразличными, равнодушными, у них отсутствует чувство долга. Постоянное стремление к приобретению наркотика вытесняет не связанные с этим побуждения. Характерны для них падение активности, неспособность к продолжительным целенаправленным действиям, некри​тическое отношение к болезни, переоценка своей личности, высокий уро​вень притязаний, лживость, несоблюдение дистанции, утрата чувства так​та, грубость, цинизм. У некоторых больных наблюдаются ранее не свойст​венные быстрая утомляемость, истощаемость, трудности при переключе​нии внимания, затруднения процесса обобщения, преобладание конкрет​ных ассоциаций, нарушения памяти. Описанные интеллектуапьно-мнести-ческие расстройства указывают на наличие органического поражения моз​га, что подтверждается результатами ЭЭГ-обследования больных перед выпиской. Изменения биоэлектрической активности мозга проявляются в сглаживании топографического распределения биопотенциалов по облас​тям мозга, нерегулярности, малой синхронности низкоамплитудного га-ритма до 40 мкв, сужении диапазона усвоения ритма световых мельканий, нечеткости реакции активации ЭЭГ при действии афферентных раздражи​

телей, наличии при световой стимуляции в передних областях мозга эпи​зодически возникающих разрядов билатерально-синхронных тета-волн. Эти данные свидетельствуют о диссоциации корково-стволовых отноше​ний и наличии резидуальных нарушений в мезодиэнцефальной области мозга, что указывает на токсическую энцефалопатию, обусловленную хро​нической опийной интоксикацией.

Изменения личности, наблюдающиеся в далеко зашедших случаях кокнаровой наркомании, проявляются многоречивостью, отрывом от жи​тейской ситуации, отшельничеством и бродяжничеством. У большинства больных кокнаровой наркоманией сохраняются интеллектуально-мне-стические функции, морально-нравственные установки. Они способны к самообслуживанию, соблюдению личной гигиены, выполняют домашнюю работу (уход за домашними животными, работа в саду, на огороде и др.).

Нами предлагаются следующие диагностические критерии опийных наркоманий:

1. Резкое сужение зрачков при острой опийной интоксикации (опьянении) и их расширение в абстиненции.
2. Появление вегетативных признаков абстинентного синдрома после внутривенного введения в состоянии опьянения 1 мл 0,5% раствора на-лорфина (например, внезапное расширение зрачков). В США с этой це​лью полицейские используют антагонист опиатов налоксон (напоксоно-вая проба).

3. Обнаружение опиатов в биологических средах методами газожидкост​ной и тонкослойной хроматографии.
4. Усиление аппетита в опьянении с предпочтением жирной и сладкой пищи.
5. Отвращение к курению в опийной абстиненции.

6. Дефицит веса (более характерен для употребления морфия - «морфин-ная кахексия»). Бледность кожных покровов, их сухость, снижение тур-гора кожи. Ломкость ногтей, преждевременное облысение, выпадение зубов.

7. У мужчин снижение потенции из-за угасания либидо (эффекты опьяне​ния сильнее оргазма), у женщин аменорея.

8. Телесные повреждения в местах введения наркотиков (локтевой сгиб, предплечье, кисть, подмышечная впадина, голень, бедра, стопа, область

половых органов и другие участки тела). Многочисленные следы внут​ривенных инъекций («вколы»), уплотненные, тяжистые («прожжен​ные») вены, «пигментные дорожки» по ходу вен (следы старых инъек​ций), рубцы, инфильтраты, нагноения. 9. Диагностические признаки острой опийной интоксикации и абстинен​ции, приведенные выше (из DSM-II1-R).

В последние годы в поле зрения наркологической службы все чаще оказываются больные с зависимостью от героина. Известно, что его аддик-тивный потенциал намного превосходит таковой при употреблении опия-сырца или опия-сырца, подвергнутого химической обработке. По этой причине героиновая наркомания отличается большей тяжестью клиниче​ских проявлений и значительной прогредиентностью. Описания, содержа​щиеся в научной литературе, свидетельствуют о том, что клинико-динамическая характеристика облигантных синдромов героиновой нарко​мании приобретает некоторые особенности. Героиновый абстинентный синдром формируется уже на фоне невысокой толерантности, для него свойственно иное, чем при приеме других препаратов опия, соотношение симптомов. В структуре героинового абстинентного синдрома превалиру​ют аффективные, поведенческие и диссомнические расстройства над алги-ческими и сомато-вегетативными. Редко встречается понос, боли локали​зуются не только в мышцах, но и в костях, суставах. На первом этапе (ост​рых проявлений) героинового абстинентного синдрома встречаются тре​вожная и дисфорическая депрессия, на втором (отставленных проявлений) - астеническая, тоскливая, тревожная и дисфорическая депрессия. Для протрагированного (затяжного) героинового абстинентного синдрома ха​рактерна дисфорическая депрессия. Особенностью синдрома измененной реактивности организма на действие героина является отставленный рост толерантности в пубертатном возрасте и ускоренный при поздней манифе​стации заболевания. Личностные изменения больных героиновой наркома​нией проявляются быстрым сглаживанием преморбидных черт, формиро​ванием интеллектуально-мнестических нарушений (торпидность мышле​ния, расстройства памяти), достигающих органического слабоумия.

Клинические исследования героиновой наркомании, проведенные Н.Н. Иванцом и М.А. Винниковой, позволили выделить и описать постаб​стинентное состояние - совокупность психопатологических (аффективных

и поведенческих) и астено-вегетативных расстройств, являющаяся прояв​лением патологического влечения к наркотику. Постабстинентное состоя​ние при героиновой наркомании отличается нестабильностью психопато​логических расстройств, волнообразностью течения с периодическими обострениями. Клиническими критериями начала постабстинентного со​стояния предлагается считать редукцию психопатологической, астено-вегетативной и алгической симптоматики, характерной для героинового абстинентного синдрома. Продолжительность постабстинентного состоя​ния составляет от 3-х до 4-х недель после купирования абстинентного син​дрома. Клиническими критериями окончания постабстинентного состоя​ния является полное исчезновение психопатологической и астено-вегетативной симптоматики. Между структурой, тяжестью и длительно​стью психопатологических нарушений абстинентного синдрома и постаб​стинентного состояния существует корреляционная зависимость.

Н.Н. Иванец, М.А. Винникова выделяют 3 типа постабстинентного состояния: 1-й тип характеризуется преобладанием поведенческих рас​стройств над аффективными; 2-й тип отличается большей выраженностью аффективных расстройств по сравнению с поведенческими; 3-й тип прояв​ляется нерезкой выраженностью аффективных расстройств и их абортив​ным течением при наличии ярких диссомнических расстройств.

Установлена взаимосвязь между преморбидной структурой характе​ра и клиникой постабстинентного состояния. 1-й тип постабстинентного состояния выявляется преимущественно у лиц с эксплозивными чертами характера. 2-й тип характерен для лиц с астеническими, психастенически​ми и шизоидными чертами характера. 3-й тип наблюдается у лиц с преоб​ладанием стенических черт характера.

Установлена взаимосвязь между типом постабстинентного состояния и некоторыми клинико-динамическими параметрами героиновой наркома​нии. Для 1-го типа постабстинентного состояния характерны раннее нача​ло употребления наркотиков, высокая толерантность, длительные сроки заболевания, высоко- и среднепрогредиентный темп течения. Для больных со 2-м и 3-м типом постабстинентного состояния типичны более позднее начало злоупотребления наркотиками и средняя длительность заболевания (до 2,5 лет). У больных со 2-м типом течения постабстинентного состояния чаще наблюдаются средняя толерантность и среднепрогредиентный темп

течения. Для больных с 3-м типом постабстинентного состояния более ти​пичны низкая толерантность и малопрогредиентный темп течения.

ЛЕКЦИЯ 6 Гашишная наркомания

В истории, написанной еще до нашей эры Геродотом, сказано: «В скифской земле произрастает конопля - растение, очень похожее на лен, но гораздо толще и крупнее... Ее там разводят, но встречается и дикорас​тущая конопля... Взяв это конопляное семя, скифы подлезают под войлоч​ную юрту и затем бросают ее на раскаленные камни. От этого поднимается такой сильный дым и пар, что никакая элинская паровая баня не сравнится с такой баней. Наслаждаясь ею, скифы громко вопят от удовольствия». В примечании сказано: «Изображенный здесь обычай является частью культового обряда. Сжигаемые в юрте стебли конопли производили дым, вызывающий опьянение. Находившиеся в юрте люди (и среди них шама​ны) приходили в экстаз».

Конопля произрастает почти на всех континентах (Азия, Африка, Европа, Америка). Культурная конопля происходит из Индии, Централь​ного и Западного Китая. Дикорастущая конопля широко распространена в различных климатических зонах. Возделывают коноплю для получения волокна, из которого изготавливают морские канаты, рыболовные снасти, упаковочный шпагат, брезент, мешковину, пожарные рукава. Эти изделия имеют большие преимущества перед синтетическими. Семена конопли на 35% состоят из масла. Из-за того, что оно быстро высыхает, его использу-еот для изготовления олифы, лаков, красок. Семенами конопли кормят до​машнюю птицу. Жмых является кормом для скота. Он содержит значи​тельное количество жиров и белков.

Распространяли коноплю кочевые племена скифов. Именно они за​везли ее в Россию. Здесь произрастают среднерусская, северная и южная конопля, имеющие различный вегетационный период: северная - 75 дней, среднерусская - 100 дней, южная - 180 дней.

Концентрация действующего начала конопли тетрагидроканнабино-ла (ТГК) увеличивается в направлении с северо-запада на юго-восток Рос​сии от 0,1% до 12%. В соцветиях ТГК возрастает от фазы бутонизации к
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фазе цветения, достигая наивысшего количества к началу созревания се​мян. Сухой жаркий климат способствует увеличению содержания ТГК. Смолистые вещества, обладающие наркотической активностью, находятся в женских растениях (растение двудомное). Когда конопля зацветает, на цветах и прилегающих к ним верхних листках образуется липкая золоти​стая смола с приятным мятным ароматом.

Существует много методов получения наркотика, и в зависимости от местности и способа изготовления он имеет разные названия. В Европе, на Ближнем Востоке, в Средней Азии - гашиш, анаша. Это смесь пыльцы или пыли, оставшейся после уборки конопли, с различными наполнителями. В Индии - ганджа, чаррас, в Афганистане - чаре. Ганджа - высушенные цве​тущие верхушки, чаррас (чаре) - смола, извлеченная из цветущих верху​шек. Банг - листья конопли (верхушки), растертые до пасты. Из пасты из​готавливают пилюли и напитки. Из листьев делают отвар в воде или моло​ке. В Северной Америке наркотик из конопли называется киф, в Южной Африке - дагга, в Бразилии - маханга. В США, Канаде, Латинской Амери​ке используются соцветия и прилегающие к ним листья под названием ма​рихуана. В Закавказских республиках принято название план. Существуют и такие, как дурь, хурус (петух).

Гашиш изготавливают в период массового цветения до уборки и об​молота (июль-сентябрь). На сельхозмашинах накапливается смола, содер​жащая 10-25% ТГК. С целью получения гашиша используют мякину (от​ходы), которую просеивают сквозь сито. «Жидкий гашиш» получают пу​тем экстракции авиационным бензином либо этиловым спиртом измель​ченной конопли. После отгонки содержание ТГК достигает до 50%.

Смола в медицинских целях использовалась с древних времен. Фар​макопея СССР (1937 г.) рекомендует смолу от кашля, усталости, ревма​тизма, астмы, белой горячки, головной боли, тяжелых форм менструации. В 1954 г. смола была исключена из фармакопеи.

В 70-80-х годах рядом государств, в том числе США, предпринима​лись попытки исключения из списка наркотиков конопли. Эта процедура называлась «декриминализация» марихуаны. В этот период стали появ​ляться публикации, показывающие безвредность применения конопли. Бо​лее того, ряд исследователей расценивают коноплю как панацею. Так, Н. Bhargava в 1978 г. приводит данные о наличии у конопли анальгетиче​

ских, противовоспалительных, гипотермических, противокашлевых, спаз​молитических, гипотензивных, противорвотных, противосудорожных, бронхолитических и антидепрессивных свойств. Кроме того, опубликова​ны данные о возможности использования ТГК для снижения внутриглаз​ного давления при глаукоме, а также в качестве седативного, снотворного, обезболивающего и противоопухолевого средства.

В дореволюционной Средней Азии существовать специальные при​тоны - «наша-хона», служившие местом для курения гашиша, где нарко​маны садились в кружок и, передавая друг другу «чилим» (курительный прибор), по очереди делати по одной-две затяжки, стараясь сделать вдох как можно глубже. В те времена изготавливали многочисленные сложные по составу продукты, содержащие гашиш, применяемые не только нарко​манами, но и в «лечебных целях» - женщинами и детьми: «гульканд» (конфеты), «веселящие пилюли», «ругани кайф» (миндачьное масло и га​шиш) и др. Употребление гашиша в дореволюционной Средней Азии во много раз превышало его употребление в Индии. Так, например, на каж​дую тысячу населения приходилось в год 5 пудов (80 кг) выкуренной ана​ши.

Переходя к описанию клиники гашишной наркомании, остановимся прежде всего на острой интоксикации гашишем. И.Н. Пятницкая выделяет четыре последовательные фазы.

Для первой - фазы страха и тревоги, возникающей через несколько минут после приёма гашиша, - характерны ощущение страха, тревожная подозрительность. Наряду с обостренным восприятием внешних раздра​жителей, отмечается повышенная пугливость. Характерно расширение зрачков, покраснение лица, дрожь в руках. Курильщик ощущает сухость во рту, тепло по всему телу, тяжесть в ногах.

Спустя 5-10 минут первая фаза сменяется второй, при которой на​блюдаются расстройства восприятия, мышления, сознания и соматических функций. Курящие воспринимают цвета необычно яркими, контуры пред​метов видятся четкими, контрастными или, наоборот, расплывчатыми. За​частую больной не в состоянии перешагнуть через канаву, так как она представляется ему огромной рекой. Окружающие события могут воспри​ниматься ускоренно или, напротив, замедленно. Из-за повышенной эро​тичности, характерной для этого периода, наиболее частой темой разгово​

pa в кругу курильщиков является секс. Во второй фазе наблюдается быст​рая смена представлений. Расстройства мышления могут быть не только по форме, но и по содержанию. Отмечаемые вначале легкость принятия ре​шения, беспечность и безответственность свидетельствуют о поверхност​ном мышлении. Последнее вскоре становится непоследовательным, отры​вочным. Воспринимаются и перерабатываются лишь случайные внешние события, что свидетельствует о сужении сознания. В этой фазе отмечаются особый блеск глаз, учащение пульса, подъем артериального давления, оживление сухожильных рефлексов, шаткость походки, неустойчивость. Характерен горизонтальный установочный нистагм.

Для третьей фазы - глубокой степени интоксикации - характерна бессвязность мышления. Больные внешне становятся малоподвижными, отрешенными от окружающего мира, воспринимают реплики и действия лишь тех, кто с самого начала входил в круг курильщиков. Необходимо приложить усилие, чтобы привлечь внимание извне, в то же время куря​щие охотно повторяют слова или движения других курильщиков, начина​ют смеяться или плакать в зависимости от того, смеется или плачет в это время сосед. Наряду с этим, отмечаются разнообразные иллюзии, рас​стройства восприятия времени и схемы тела, насыщенность и широкая гамма эмоций, оживление функций подкорковых образований. Курильщик выглядит бледным, повышается потливость, нарастают голод, жажда, сни​жается температура тела, повышается артериальное давление.

Для четвертой - фазы выхода из гашишного опьянения - характер​ны вялость, слабость, бледность, заторможенность, апатичность. Несмотря на это, появляются повышенный аппетит и постоянная жажда. После вы​хода из гашишного опьянения человек спит 10-15 часов. Однако сон бес​покойный, поверхностный, со вздрагиванием, бормотанием. По пробужде​нии продолжают беспокоить жажда, повышенный аппетит.

Представляет интерес описание гашишного опьянения, сделанное Френкелем. Первыми признаками являются чувство беспокойства, стесни​тельность. Приближается что-то неизвестное и неотвратимое, подавляется активность, на ее место приходят беспомощность, страх, слабость. Карти​ны давно забытых переживаний всплывают одна за другой, перед глазами оживают целые эпизоды. Происходит ложное восприятие окружающей действительности: нарушается восприятие пространства, пол уходит из​

под ног, появляется ощущение атмосферных изменений, перед глазами плывет туман, нависает дымка, постепенно краски светлеют, предметы и их очертания кажутся красивее, все озарено лучистым светом. Опьянев​ший сообщает об этом, однако выражать последовательно свои мысли не

может.

Временами он начинает хохотать, порой смех длится в течение не​скольких минут. Приятные впечатления усиливаются, неприятные смяг​чаются. Кажется, что нет больше никаких затруднений, можно преодолеть пространство и время. Опьянение сменяется депрессией и сонливостью. Привыкание к гашишу, по сравнению с привыканием к опиуму, наступает медленнее, но быстрее, нежели к алкоголю. Для начала привыкания харак​терно эпизодическое употребление (2-3 раза в неделю), причем ситуативно обусловленное. Оказавшись в компании курильщиков, человек с удоволь​ствием выкуривает сигарету с гашишем. Как правило, в этом периоде ку​рение сочетается с приемом спиртных напитков.

Постепенно толерантность может возрасти от 2-3 до 7-8 сигарет в течение суток. В этот период у большинства курильщиков развивается па​тологическое влечение к гашишу. Быстрота развития последнего находит​ся в определенной зависимости от преморбидных особенностей личности. Среди наших пациентов были и такие, у которых патологическое влечение формировалось в течение первых 3-4 месяцев. Они, как правило, обнару​живали признаки задержки умственного развития или остаточные явления органического поражения центральной нервной системы с психопатопо-добным синдромом.

Другим, не менее важным клиническим проявлением гашишной нар​комании является абстинентный синдром. Не все исследователи признают его наличие в картине заболевания. Вероятно, это связано с тем, что при употреблении гашиша с низким содержанием ТГК клиника абстиненции ограничивается легкими астеническими расстройствами. Между тем, ди​намика формирования абстинентного синдрома при употреблении гашиша выглядит следующим образом.

На начальном этапе абстинентный синдром представлен преимуще​ственно астеническим симптомокомплексом с явлениями аффективной ла​бильности, повышенной утомляемости (утрачивается способность к про​должительному физическому и умственному напряжению). Отмечаются

сонливость и вялость в течение дня с нарушением засыпания в вечерние часы. В ряде случаев сон нарушается из-за одолевающих мыслей о нарко​тике (ассоциативные проявления патологического влечения). В тематике сновидений встречаются сцены приема гашиша. Вегетативные реакции от​личаются разнообразием: головные боли сдавливающего, иногда пульси​рующего характера, колющие боли в области сердца, сердцебиение, гипер-тензия, учащение и лабильность пульса, стойкий красный дермографизм, гипергидроз. Неврологически определяются тремор, оживление сухожиль​ных рефлексов, подергивание отдельных мышечных пучков. Отмечается снижение аппетита. Основными симптомами на начальном этапе являются раздражительность, стойкие головные боли, снижение работоспособности. В этот период больные осознают, что прием наркотиков должен улучшить их самочувствие, однако не сразу признаются в этом врачу, что свидетель​ствует о стремлении скрыть болезненную привязанность. Они оправдыва​ют наркотизацию желанием взбодриться, снять усталость, успокоиться. Длительность начального этапа абстиненции с астеническими проявле​ниями 3-5 дней.

Через 3-6 мес. к вышеперечисленным проявлениям присоединяются расстройства настроения. Пониженное настроение здесь характеризуется как безразличие, апатия, скука. Больные связывают такое состояние с от​сутствием наркотика. У многих из них депрессивные переживания усугуб​ляются. Подавленность сопровождается гнетущей тоской с тягостным чув​ством сдавления в груди, области сердца, неопределенными ощущениями в животе. Окружающее без наркотиков воспринимается серым и скучным. Имеют место идеи самообвинения. Больные укоряют себя за прием нарко​тиков, ссоры с родственниками. Чаще же винят в своих несчастьях окру​жающих, выставляют себя страдальцами, ищут сочувствия. Мысли о бес​перспективности своего будущего, неверие в возможность прекратить при​ем наркотиков, в успех лечения сопровождаются идеями малоценности и суицидальными высказываниями. Суицидальные попытки чаще демонст​ративные, но могут быть и истинные. Появление тревоги в картине абсти​ненции указывает на возможность развития абстинентного гашишного психоза. Характерны однообразные высказывания, раздражение, злоба, аг​рессия. Могут быть боли не только в голове и в сердце, но и в мышцах, суставах. Наблюдается упорная бессонница. Астенодепрессивная симпто​

матика более выражена с утра, ослабевает днем, усиливаясь к вечеру. Дли​тельность этапа lOvl-5 дней, обратное развитие проявлений с 8-12 дня.

На следующем этапе к астенодепрессивной симптоматике присоеди​няются сенестопатии и парестезии (ипохондрический этап). Они появля​ются через 9-12 мес. после формирования первых признаков абстиненции. С его возникновением происходит полное оформление абстиненции. Здесь превазируют жалобы на неприятные, тягостные ощущения онемения и по​холодания конечностей, чувство сдавления в груди, спазмы в животе. На коже в различных участках тела возникают покалывание, жжение, чувство ползания мурашек. Все это сопровождается зудом («чески») с преимуще​ственной локализацией в конечностях и волосистой части головы. В пер​вые дни воздержания характерны озноб, жар, гипергидроз, выраженный тремор. Кожа у больного бледная, язык покрыт «грязным налетом», скле​ры иктеричны. Наблюдаются отеки под глазами, одутловатость лица. Бо​левые ощущения становятся стойкими и постоянными, локализуются в мышцах конечностей и поясничной области. Могут быть понос, тошнота, колики в животе. Длительность этапа - до 1 месяца. Многие больные вы​сказывают убежденность в неизлечимости заболевания, настаивают на вы​писке, отказываются от лечения, имея установку на постоянный прием наркотика (проявления генеразизованного влечения к наркотику).

К числу диагностических критериев гашишной наркомании относят воспапение конъюнктивы, повышение аппетита, сухость во рту, обложен​ный «грязным начетом» язык, тахикардию, расширение зрачка, горизон-тазьный нистагм, наблюдающиеся в острой интоксикации. Астенодепрес-сивно-ипохондрическое состояние, характерное для гашишной абстинен​ции, является также диагностическим признаком заболевания.

Касаясь последствий и осложнений гашишизма, следует сказать, что хроническая интоксикация приводит к изменению личности больного -гашишеманы становятся вялыми, замкнутыми, теряют социальные связи, у них наблюдаются затяжные психозы.

В последние годы появляются указания (И.Г. Ураков, А.А. Колесни​ков) на то, что особенности формирования и последующего течения га​шишной наркомании определяются не только фармакологическими осо​бенностями наркотического вещества, но и совокупностью преморбидных социазьно-биологических факторов.

Различают три типа течения гашишной наркомании. В основе их ле​

жат три критерия: продолжительность периода эпизодического употребле​ния гашиша; интенсивность ежедневного приема наркотика в начальном периоде его систематического употребления и продолжительность периода формирования патологического влечения.

Для малопрогредиентного типа течения гашишной наркомании ха​рактерны: относительно продолжительный период эпизодического упот​ребления гашиша (более 7 месяцев); ежедневный прием гашиша в началь​ный период не более 1-3 сигарет в день и продолжительность периода формирования патологического влечения, превышающая 6 месяцев. Не​смотря на относительно благоприятный вариант течения заболевания, по​степенно появляются личностные изменения с нерезко выраженным мо​рально-этическим и интеллектуапьно-мнестическим снижением, что при​водит к начальным проявлениям социальной дезадаптации больных.

Для лиц, у которых отмечается девиация преморбида, а также имеют место отрицательные микросоциальные факторы, характерен умеренно-прогредиентный тип течения. Здесь начато употребления гашиша проис​ходит в более раннем возрасте; период эпизодического употребления нар​котика длится 4-7 месяцев; в начальном периоде его систематического употребления ежедневно выкуривается 4-8 сигарет, содержащих гашиш; формирование патологического влечения продолжается 3-6 месяцев. При этом типе течения наркомании личностные изменения возникают в более сжатые сроки и проявляются в большей степени, что приводит к морально-этическому и интеллектуально-мнестическому снижению, быстро нарас​тающей дезадаптации больных.

Актавно-прогредиентный тип течения гашишной наркомании более характерен для лиц с преморбидными аномалиями личности, негативными социальными установками и крайне неблагоприятным микросоциальным окружением. Часто первые употребления наркотика отмечаются уже в подростковом возрасте, продолжительность периода эпизодического упот​ребления гашиша здесь сокращается до 1-3 месяцев, ежедневный прием в начальном периоде систематического употребления составляет 8 и более сигарет с наркотиком в день, а формирование патологического влечения ограничивается 2 месяцами. Для данного контингента больных характерны резкие изменения личности, быстро приводящие к нарушению социальной адаптации.

Гашишные психозы довольно часто встречаются в клинике заболе​вания. Их своевременная диагностика позволяет проводить профилактику противоправных действий, совершаемых больными при их развитии. В за​висимости от условий возникновения психотических состояний можно выделить несколько форм: а) гашишные психозы вследствие передозиров​ки гашиша; б) абстинентные гашишные психозы при наличии гашишной наркомании; в) сложные гашишно-интоксикационные психозы в результа​те сочетанной наркотизации гашиша со снотворными, либо корректорами нейролептиков (атропиноподобного ряда), либо транквилизаторами, либо препаратами опия-сырца, либо алкоголя; г) спровоцированные гашишиз​мом дебюты эндогенных психозов (главным образом шизофрении).

Стержневым синдромом при этих психозах, как и при дебюте ши​зофрении на фоне гашишизма, является нарушение сознания. Тем не ме​нее, синдромологические отличия очевидны.

Гашишные психозы при передозировке препарата обычно кратко-временны (от нескольких часов до 2-3 суток) и характеризуются делириоз-ным, онейроидным или сумеречным помрачнением сознания. При этом наблюдаются разнообразные галлюцинаторные переживания, сочетаю​щиеся с психосенсорными расстройствами. Аффект связан с наркотиче​ским действием гашиша и колеблется между эйфорией и страхом.

Абстинентный гашишный делирий сходен с металкогольным, но имеет ряд принципиальных отличий. Прежде всего речь идет об ином со​матическом фоне. Не бывает гиперемии лица, полиурии, крупноразмаши​стого и общего тремора, явлений атаксии. Наблюдаются симпатикотониче-ские явления: бледность кожи, сухость слизистых (глаза с сухим блеском), хриплый голос (сухость в дыхательных путях, во рту). Отличается и круг эмоциональных нарушений. Нет смешливости, юмора, характерного для алкогольного делирия, эйфорического аффекта. Фон настроения снижен. Имеют место переживания, тематика которых связана с курением гашиша, сенестопатии, психосенсорные симптомы. Психоз разрешается литически, без критического сна. 11ри выходе признаков абстинентного синдрома не обнаруживается, имеются лишь астенические явления, влечение к нарко​тику. Воспоминания о перенесенном психозе неполны, фрагментарны, иногда отмечается потеря памяти на ближайшие события и период выхода из психоза.

Клиника сложных гашишно-интоксикаиионных психозов зависит от

разновидности сочетаемого для приема препарата. При употреблении, кроме гашиша, циклодола она ближе к классическому делирию с наплы​вом микроптических зоологических галлюцинаций. Вместе с тем, в их структуре наблюдаются эпизоды параноидных и онейроидных рас​стройств. Употребление паркопана дает более полиморфную картину. Эпизоды с параноидными и онейроидными симптомами здесь имеют больший удельный вес. Нарушение сознания носит альтернирующий ха​рактер. Больные видят мнимый образ, оценивают его как реально сущест​вующий, но при отвлечении внимания понимают, что это галлюцинации. Сочетание гашиша с транквилизаторами вызывает психозы с выраженны​ми аффективными нарушениями в виде тревоги, страха, психомоторного возбуждения.

В этой группе психозов наблюдаются пролонгированные психотиче​ские состояния с шизоформной симптоматикой. Существует мнение, что ТГК биологически сходен с эндогенным шизофреническим токсином. Ука​занное обстоятельство, вероятно, обусловливает сходство клинических проявлений этой разновидности психоза с шизофренией. Структура психо​зов здесь разнообразна. Могут наблюдаться депрессивно-ипохондрические и маниакальные состояния, газлюцинаторно-параноидные картины с ката-тоническими проявлениями, деперсонализационные состояния, аментив-ные и аментивно-сумеречные расстройства сознания, психоорганический синдром. Общим радикалом этих психозов являются аффективная насы​щенность, эмоционазьная лабильность и нарушения сознания. Шизоформ-ные гашишные психозы, в отличие от шизофрении, развиваются на фоне выраженной гашишемании. Они в большинстве случаев заканчиваются выздоровлением.

На фоне гашишной интоксикации может развиться шизофрениче​ский процесс. В этих случаях имеет место тенденция к компенсации на​чавшихся процессуальных изменений личности за счет стремления «взбодрить» себя, снять душевный дискомфорт и сохранить формальную связь с окружающими. Употребляют гашиш с целью улучшения психиче​ского самочувствия. В то же время курение конопли усиливает негативную симптоматику, способствует асоциальному поведению и дезадаптации личности. Психопатологическая симптоматика психозов представлена сложным сочетанием симптомов как эндогенных, так и экзогенных типов реакции. В последующем психоз ограничивается эндогенными расстрой​

ствами. Быстро нарастает негативная симптоматика, характерная для ши​зофренического процесса (расстройства мышления, эмоционально-волевые нарушения), что приводит к социальной деградации.

ЛЕКЦИЯ 7

Психические и поведенческие расстройства вследствие употребления стимуляторов

Стимуляторы - это психоактивные средства, оказывающие стимули​рующее действие на ЦНС. Прием стимуляторов устраняет .чувство устало​сти, вызывает прилив сил и бодрости, стремление к деятельности, уверен​ность в собственной силе и способностях. Рассмотрим психические и по​веденческие расстройства вследствие употребления стимуляторов на при​мере наркоманий, обусловленных кокаином, эфедроном, экстази, и кофеи​новой токсикомании.

Кокаин (снег, кок, девочка, дама, snow, coke, girl, lady) - алкалоид, получаемый из кустарника Erytroxylon coca - растения, произрастающего в Боливии и Перу. Не случайно крестьяне этих государств жуют обладаю​щие стимулирующим эффектом листья коки.

У кокаина длинная и богатая история, берущая начало со времен ац​теков и имеющая продолжение в наши дни. В 6 веке нашей эры перуанцы хоронили тела умерших с листьями коки, считая это «необходимостью» для загробной жизни. В 16 веке нашей эры испанцы давали рабам, рабо​тавшим на золотых и серебряных копях, листья коки, чтобы держать их в повиновении. В виде алкалоида кокаин был выделен из листьев коки в 1859 году. С 1884 года кокаин стал использоваться как местное анестези​рующее средство (в офтальмологии и ларингологии). В этом же году Фрейд публикует свой труд «Lber Соса», в котором описывает кокаин как стимулятор ЦНС, используемый для лечения различных функциональных расстройств (неврастения) и предотвращения или смягчения абстинентно​го синдрома, вызванного морфином. В 1886 году фармацевт Пембертон создает тонизирующий напиток кока-колу, и лишь в 1906 году кокаин, входящий в состав бодрящего напитка, был заменен на кофеин.

Первая эпидемия кокаиномании возникла в Европе и США во время Первой мировой войны. Вначале она охватила офицерство воюющих ар​

мий Германии, Франции, США, а затем перекинулась в тыл. Популярности кокаина способствовали, во-первых, его доступность (воюющие армии «широкой рукой» снабжались обезболивающими средствами), во-вторых, простота употребления («нюханье») и, наконец, в-третьих, в отличие от морфия, отсутствие мучительной абстиненции при невозможности раздо​быть очередную дозу. Затем, когда в Германии начался голод, немаловаж​ным оказалось свойство кокаина подавлять аппетит.

К 1991 году количество употребляющих кокаин увеличилось до 1,9 млн. за счет употребления «крэка» - более дешевого средства в отличие от кокаиновой пудры. Последняя стоит более ста долларов за грамм. Для многих звезд Голливуда кокаиновая пудра является средством снятия на​пряжения, связанного с их профессией. Она позволяет длительное время обходиться без сна. Поэтому на многих актерских вечеринках существует мода предлагать гостям кокаин, наряду со спиртными напитками. В России же отмечены единичные случаи употребления кокаина.

Известны три наиболее распространенные формы употребления ко​каина: вдыхание через нос (нюханье), подкожно или внутривенно, путем курения.

При употреблении через нос, а именно интраназальном введении, порошок кокаина закладывается в ноздри, как в старину понюшка нюха​тельного табака. Порошок начинает действовать через 5-10 минут.

Внутривенное введение азкалоида кокаина оказывает стремительное действие. На сленге его обозначают как «раш» (rash), т.е. «бросок». Имен​но на «кончике иглы» развиваются эйфория, чувство душевного и телесно​го блаженства, «любви» ко всем людям.

При употреблении кокаина путем курения используется «крэк». «Крэк» - это особым образом приготовленный кокаин, который при нагре​вании не разрушается. Курят прессованный порошок в марихуановых или табачных сигаретах, а также в специальных трубках с водяным запором. Курение «крэка» оказывает быстрое действие, так как всасывание проис​ходит по всей поверхности легких.

Менее распространенный способ - жевание листьев коки ~ исполь​зовался туземцами Центральной и Южной Америки. Действие кокаина на​ступает гораздо медленнее и выражено значительно слабее, чем при упо-

мянутых выше способах введения, т.к. он инактивируется желудочным со​ком.

При остром воздействии на ЦНС кокаин повышает синаптические уровни дофамина, норадреналина и серотонина за счет подавления их об​ратного захвата. При хроническом злоупотреблении все это приводит к ис​тощению уровня дофамина, падению его содержания в мозге и торможе​нию нейротрансмиссии, что может привести к толерантности и синдрому отмены.

Кокаин активирует симпатическую нервную систему путем блокады обратного захвата норадреналина в пресинаптических нервных окончаниях и накопления его в постсинаптических зонах рецепторов, что приводит: к повышению АД, тахикардии, периферической вазоконстрикции, мидриазу, гипергликемии, тахипноэ, потоотделению, стимуляции мозговой деятель​ности, задержке мочеиспускания и запору, снижению чувства голода, по​вышению основного метаболизма, ускорению электрической активности мозга.

Кокаин обладает местным анестезирующим и вазоконстрикторным эффектами. Блокируя передачу нервных импульсов в периферических нервных волокнах, он снижает проницаемость клеточной мембраны для ионов Na, обеспечивая при этом обезболивающий эффект (наступает через 5 минут и длится до 45 минут). Способность кокаина вызывать вазоконст-рикцию использовалась в хирургических операциях (отоларингологиче​ских), при которых важно уменьшение кровотечения и отека слизистых оболочек, для улучшения визуализации хирургического поля.

Касаясь клиники кокаиновой интоксикации, следует отметить, что типичное опьянение протекает как маниакатьное состояние с выраженной эйфорией, повышенной активностью, самоуверенностью. Субъективно ощущаются повышение творческих способностей, небывалая сообрази​тельность, особая глубина и проникновенность собственных мыслей. На​блюдаются приятное самочувствие, легкость во всем теле, повышение по​лового возбуждения. Быстро возникающая эйфория (в момент употребле​ния кокаина) через несколько минут может смениться на дисфорию, трево​гу, страх, агрессивность, апатию. При таком состоянии отмечаются сома​тические нарушения: учащение сердцебиения, повышение АД, расширение

зрачков, чередование озноба с холодным потом и чувства жара во всем те​ле.

При передозировке кокаина на фоне тревоги, страха и растерянности возникает образный бред преследования, тактильные галлюцинации (ощущение ползания по телу насекомых с попытками их поймать, разда​вить, уничтожить; расчесы кожи - симптом Маньяна). Слышатся звон в ушах, оклики по имени, отмечается любопытство ко всему окружающему. Возможны стереотипные движения губ и языка. Соматические и невроло​гические нарушения при передозировке: сердечные аритмии, судорожные припадки, остановка сердца, угнетение дыхательного центра.

Ниже приводим диагностические критерии кокаиновой интоксика​ции по DSM-III-R:

A.
Недавнее потребление кокаина.

Б. Изменения поведения, носящие дезадаптивный характер (бес​сонница, эйфория, грандиозность, чрезмерный уровень бодрствования, психомоторная ажитация, воинственность, нарушения критики, социаль​ной и профессиональной деятельности).

B.
По меньшей мере два из следующих признаков наблюдаются в
течение часа после употребления кокаина: 1) тахикардия; 2) увеличение
АД; 3) насморк или кашель; 4) зрительные и тактильные галлюцинации.

Из-за быстрого разрушения кокаина в организме его принимают час​то небольшими дозами. Суточная доза может достигать 10 граммов. Суще​ствует мнение, что роста толерантности при злоупотреблении кокаином не наблюдается. На начальных этапах заболевания возникает даже повыше​ние чувствительности к действию кокаина. По данным других авторов, то​лерантность к кокаину развивается.

Krash - «краш», «поломка» - состояние дисфории с раздражительно​стью, озлобленностью на себя и на других при постинтоксикационном со​стоянии может сочетаться с астенией, тоской, тревогой. Оно сопровожда​ется выраженным желанием повторить прием кокаина. Постинтоксикаци​онное состояние ослабевает через несколько часов или к концу суток, ос​тавляя после себя только проявления астении. Если же дисфория не исче​зает, а нарастает, то говорят о развитии абстинентного синдрома. Боль​шинство исследователей считает, что физическая зависимость к кокаину при этом не формируется.

Вслед за постинтоксикационным состоянием развивается абстинен​ция. Ее особенностью является чередование периодов послабления и уси​ления симптоматики. В период послабления наблюдается хороший сон, улучшение самочувствия, слабая тяга к кокаину. Такое состояние может смениться новым приступом дисфорической депрессии, тревожности, раз​дражительности и сильной потребности в кокаине. Воспоминания об эй-форических эффектах наркотика провоцирует развитие рецидива. Этот пе​риод отказа от приема до возобновления употребления наркотика может продолжаться до двух месяцев. На фоне абстиненции иногда наблюдаются бредовые идеи отношения и преследования, суицидальные мысли. Сома​тические проявления незначительны.

Диагностические критерии кокаиновой абстиненции по DSM-III-R: А. Прекращение длительного потребления больших доз кокаина, после которого наступает дисфорическая депрессия с раздражительностью, тревожностью. Должен быть по меньшей мере один из следующих призна​ков (через сутки): утомление, бессонница или сонливость, психомоторная ажитация.

Б. Отсутствие связи с каким-либо соматическим или другим пси​хическим расстройством.

К соматическим осложнениям при употреблении кокаина относят: 1. Сердечно-сосудистые: а) острые: инфаркт миокарда, аритмия, внезапная смерть; б) хронические: кардиомиопатия, миокардит. 2. Дыхательные: а) острые: пневмоторакс, отек легких, легочное кровотечение; б) хрониче​ские: «крэковое легкое», обострение астмы. 3. Желудочно-кишечные: ост​рые: гастродуоденазьные перфорации язв, колит. 4. Почечные: острая по​чечная недостаточность. 5. Мозговые инсульты. 6. Другие: а) сексуальные расстройства (вторичная импотенция, снижение эрекции, эякуляции, либи​до); б) у женщин - аменорея, бесплодие; в) кахексия (из-за подавления цен​тра голода кокаином).

Внешние признаки злоупотребления кокаином: а) перфорированная носовая перегородка; б) «кокаиновые следы» - в месте последней инъек​ции оранжево-розовые кровоподтеки. Со временем они становятся желты​ми или голубыми; в) крэковый кератит - курение крэка приводит к анасте-зии, что при сильном растирании может привести к повреждению рогови​цы и ее инфицированию: г) «крэковый палец» - мозоль большого пальца

из-за многократных контактов колесика зажигалки с большим пальцем; д) «крэковая рука» - почерневшие, гиперкератозные и ожоговые повреж​дения на внутренней стороне ладоней из-за постоянного обращения с го​рячими крэковыми трубками; е) эрозия зубов - в результате перорального или интраназального применения кокаина происходит воздействие кисло​ты на зубную эмаль, появляются язвы на деснах в местах апликации ко​каина.

Психические последствия длительного приема кокаина - психозы (делирий, онейроид, параноид), психопатоподобные изменения личности и органический психосиндром.

Кокаиновый делирий возникает в течение суток от момента интокси​кации и длится несколько дней. Характерен наплыв зрительных, слуховых, тактильных галлюцинаций. Содержание их меняется и связано с лабильно​стью эмоций. Галлюцинации то носят устрашающий характер, то вызыва​ют необычный интерес. К тому же они могут стать причиной внезапной агрессии по отношению к окружающим.

Диагностические критерии кокаинового делирия по DSM-III-R:

А. Развитие делирия в течение 24 часов после употребления кокаи​на.

Б. Отсутствие связи с каким-либо физическим или другим психи​ческим расстройством.

Кокаиновый онейроид встречается реже других психотических рас​стройств. Появляются «киноподобные» зрительные галлюцинации, паци​ент поглощен увиденным, полностью отрешен от реальной действительно​сти. Длительность онейроида - от нескольких часов до нескольких дней.

Кокаиновый параноид развивается в течение часа-получаса после употребления кокаина и дтится от нескольких дней до месяца и даже года. Картина кокаинового параноида обычно сводится к быстро возникающему бреду преследования, затем появляются озлобленность и агрессивность. Также характерны тактильные галлюцинации: больные ощущают ползаю​щих по телу насекомых и червей (возникает убежденность, что они про​никли под кожу). Предпринимаются попытки извлечь «кокаиновых жуч​ков». Из-за этого на коже появляются множественные расчесы и царапины. Слуховые и зрительные галлюцинации встречаются эпизодически. Наряду с бредом преследования, иногда развивается бред ревности или величия.

Во время параноида сохраняется внешняя упорядоченность поведения, на окружающих они не производят впечатления больных, могут индуциро​вать других.

Диагностические критерии кокаинового бредового расстройства по DSM-IH-R:

A.
Органический бредовой синдром, появляющийся вскоре после
употребления кокаина.

Б. Быстрое развитие бреда преследования, являющегося домини-
рующей клинической особенностью.
f.:

B.
Отсутствие связи с каким-либо физическим или психическим
расстройством.

Г. Психопатоподобные изменения личности, признаки органиче​ского психосиндрома (нарушения памяти, нарушение концентрации вни​мания, изменения мышления).

Касаясь формы употребления кокаина, следует отметить, что эпизо​дическое курение «крэка» чаще всего начинается по праздникам, в компа​нии друзей. Перерывы переносятся без явлений абстиненции, возможны постинтоксикационные симптомы, которые длятся не более суток. Возоб​новление употребления происходит также под влиянием компании. Злока​чественное периодическое злоупотребление - «бинджинг» (bindging), «за​гул» (напоминает алкогольные запои) до двух суток. За этот период в ор​ганизм поступает до 1 г и более кокаина. Прерывают «бинджинги» из-за невероятного изнеможения. Они сменяются постинтоксикационным со​стоянием («крашем»). Для смягчения «краша» используют алкоголь, сно​творное, транквилизаторы в больших дозах. Силы восстанавливаются че​рез 2-3 суток. Хроническое злоупотребление - ежедневный прием, приво​дит к быстрому формированию зависимости.

Скорость формирования зависимости к кокаину зависит от способа введения препарата (от наименьшей - к наибольшей) - пероральный, ин-траназазьный, внутривенный, курение. Зависимость развивается в течение 2-4 лет от момента первого приема препарата.

Дачее рассмотрим эфедроновую наркоманию. Эфедрон (1-фенил-2-метиламинопропанон) изготовляется путем специальной обработки эфед​рина. В 1985 г. он внесен в список наркотиков. В среде наркоманов его на​зывают «коктейль джеф», «марцефаль». «мурцовка», «мулька». За рубе​

жом используется аналог меткатинон, содержащийся в листьях ката (про​израстает в африканских государствах). Ранее с целью одурманивания ши​роко применялся сам эфедрин. Однако из-за преобладания сомато-вегетативных эффектов над психотропными была разработана технология, позволившая получить новый наркотик - эфедрон, у которого доминируют психотропные эффекты.

Переходя к описанию клиники эфедроновой наркомании, остановим​ся прежде всего на острой интоксикации. Прием эфедрона представляет собой целый ритуал. Вводить наркотик предпочитают в одиночестве. Для этого выбирают комнату без света и шума. Укладываются в постель, голо​ву закрывают подушкой. В противном случае эйфория быстро проходит. Как известно, для опиоманов не имеет значения, где вводить наркотик (в туалете, подъезде, на улице). Кроме того, если опийный наркоман всегда думает о завтрашнем дне, в связи с чем тщательно рассчитывает дозу (ино​гда умышленно занижая ее), то эфедронщик не успокаивается до тех пор, пока не закончится наркотик. Это свидетельствует о выраженном вторич​ном патологическом влечении в опьянении.

При введении эфедрона «прихода» на игле не бывает. Через 30 сек -2 минуты появляются симптомы 1-й фазы опьянения. Это ощущение пол​зания мурашек на голове (как бы «волосы встают»), легкий озноб, покалы​вание в руках и ногах. По телу прокатывается волна (холодная, в отличие от волны при употреблении опиатов). Иногда волн бывает несколько.

Для 2-й фазы опьянения характерны деперсонализационные и дереа-лизационные расстройства', необычная легкость в теле, состояние невесо​мости, ощущение полета, тело «вообще не чувствуется». Окружающее воспринимается ярко и образно. Кроме того, происходит ускорение ассо​циативных процессов, мысли «скачут» с одной темы на другую, отмечает​ся многоречивость. Пациенты неусидчивы, подвижны, выразительно жес​тикулируют. Они высказывают множество нереальных планов, неосущест​вимых идей. Порой мышление теряет последовательность, выражена пер​северация. Внимание становится крайне неустойчивым, отвлекаемым. Со​храняется стремление к деятельности, хотя последняя отличается малой продуктивностью. У некоторых больных на высоте опьянения возникают идеи величия. Они считают себя выдающимися творцами, способными

решить сложные государственные проблемы, написать художественные произведения, которые «потрясут» весь мир.

Неврологические нарушения в эфедроновом опьянении представле​ны мидриазом, ослаблением реакции зрачков на свет, спонтанным нистаг​мом, мышечным тремором. Вегетативная симптоматика проявляется сухо​стью слизистых, бледностью лица, повышением артериального давления, тахикардией, экстрасистолией.

При однократных приемах эфедрона наркотическое действие про​должается 2-3 часа, затем появляются общая слабость, сонливость, сниже​ние настроения, тоска, раздражительность, сопровождающиеся бледно​стью кожных покровов, синюшностью губ. Указанные расстройства закан​чиваются глубоким и продолжительным сном, причем при первых приемах наркотика состояние астении после сна не характерно.

Характерно, что если первая небольшая доза эфедрона вызывает опьянение, то эффект от всех последующих инъекций в течение дня насту​пает лишь при 2-4-кратном увеличении первоначальной дозы.

Стремление во что бы то ни стало достичь желаемого результата пу​тем увеличения количества вводимого наркотика в течение суток является существенным отличием эфедроновой наркомании от опийной. Рост толе​рантности в течение дня с возвратом ее к исходному уровню на следую​щий день не встречался нами ни при каких других разновидностях нарко​маний и токсикомании и не нашел отражения в литературе.

Наркогенность эфедрона высока. Патологическое влечение форми​руется после 2-15 инъекций. Проявления I стадии отмечаются к концу 1 месяца употребления. Примерно через 3 месяца возникает циклическая форма злоупотребления, при которой периоды непрерывной наркотизации сочетаются со светлыми промежутками (эфедроновые запои). Наркоманы в это время не спят, не едят, быстро худеют, доводя себя до изнеможения. Продолжительность периодов непрерывной наркотизации 4-20 дней. Чис​ло инъекций за сутки может достигать 35. Разовая доза эфедрона 1,5-50 мл, суточная 5-1000 мл.

К числу причин изменения характера наркотизации относят, во-первых, сокращение продолжительности эйфории с 4-5 часов до 30-60 мин. Во-вторых, на выходе из эфедронового опьянения возникает своеобразное дисфорическое состояние - «отход», проявляющееся тревогой, напряжени-

ях

ем, раздражительностью, вспыльчивостью, грубостью, гиперестезией. В этом состоянии выражено вторичное патологическое влечение к наркоти​ку. «Отход» - 1-я фаза (этап) эфедронового абстинентного синдрома. Он возникает через 3-5 мес. регулярной наркотизации. Продолжительность 1-й фазы от нескольких часов до 1-2 суток.

Затем вышеперечисленные симптомы ослабевают, на первый план выходят пониженное настроение, апатия, вялость, резкая физическая сла​бость, быстрая утомляемость, истощаемость, сонливость. Могут наблю​даться суицидальные тенденции. Таким образом, проявления 2-й фазы (этапа) эфедроновой абстиненции укладываются в рамки астенической де​прессии. Через 7-10 дней состояние улучшается, хотя еще 2-3 недели со​храняется астеническая симптоматика.

К неврологическим симптомам абстиненции относят нарушение ко​ординации движений, фибриллярные подергивания отдельных мышечных групп лица и языка, миоз, слабую реакцию зрачков на свет, нистагм. Кроме того, координаторные пробы выполняются с промахами, наблюдается тре​мор, в усложненной позе Ромберга больные падают. Мышечный тонус снижен. Сухожильные рефлексы повышены.

Интересен феномен взаимозаменяемости опиатов, эфедрона, тран​квилизаторов для купирования абстиненции. Вероятно, этот факт является причиной трансформации одного вида зависимости в другой.

Нарушения сексуального поведения в виде гиперсексуальности весьма характерны для опьянения эфедроном. В 1-й фазе опьянения на​блюдается симптом, который обозначен «тактильной стимуляцией эйфо​рии» (А.П. Дьяченко, Е.И. Цымбал). Тактильное раздражение эрогенных зон вызывает повторные ощущения распространения волны. При этом также увеличиваются интенсивность и длительность 1-й фазы.

Во 2-й фазе эфедроновой интоксикации гиперсексуальность обу​словлена появлением фантазий эротического содержания. Сочетается рез​кое усиление либидо и потенции с ослаблением контроля за поведением, что приводит к гомосексуальным контактам. Создается впечатление, что под влиянием эфедрона происходит трансформация гетеросексуальной ориентации в гомосексуальную. Эфедрон настолько усиливает сексуальное возбуждение у женщин, что позволяет без особого труда добиться от них половой близости. Оральные сексуальные контакты являются распростра​

ненной формой сексуального поведения во время интоксикации эфедро-ном. Довольно часто мужчины, страдающие эфедроновой наркоманией, вовлекают в употребление наркотика сексуальных партнерш.

Интересен факт, свидетельствующий о том, что сексуальное влече​ние у наркоманов тесно связано с патологическим влечением к эфедрону. Поэтому половое возбуждение, особенно в течение первого месяца воз​держания, приводит к актуализации патологического влечения к эфедрону.

Для лИц, длительно употребляющих эфедрон, характерно раннее по​седение и старение. Они крайне лживы, изворотливы. В среде наркоманов они считаются людьми 2-го сорта.

Иногда употребляют эфедрон, изготовленный из мази «Сунореф». Здесь «приход» начинается на игле. Наркоманы называют его «бешеным». Закладывает нос, во рту появляется какой-то привкус. Волна менее про​должительная, нежели описанная выше. Вторая инъекция при условии увеличения дозы чувствуется хорошо, последующие же не дают желаемого эффекта. Эфедрон из «Сунорефа» стараются колоть в крупные вены, рас​положенные ближе к голове. Инъекции в вены ног «прихода» не вызыва​ют. Такой наркотик быстро изменяет вены, в связи с чем в них трудно бы​вает попасть. Следы от уколов здесь напоминают татуировку.

При передозировке эфедрона возникает эфедроновый паранойе). Он проявляется тревогой, страхом, бредом отношения, преследования, слухо​выми галлюцинациями. В его клинической картине могут наблюдаться тактильные и зрительные галлюцинации. Продолжительность психоза 1-2 дня. В литературе описаны и абстинентные эфедроновые параноиды. По​следние купируются введением эфедрона. Наиболее часто встречающимся соматическим осложнением эфедроновой наркомании является миокар-диодистрофия.

В последние 10 лет среди молодежи за рубежом и в России получил популярность синтетический наркотик 3,4-метилендиоксиметамфетамин (экстази), который используется на дискотеках из-за выраженного стиму​лирующего действия. Экстази употребляется в виде таблеток. Опьянение проявляется необычным подъемом, способностью «танцевать всю ночь напролет». Возможны иллюзорные обманы восприятия, визуализация представлений, сексуальное возбуждение. «Мозг как бы затуманен», уско​ряется течение мыслей. После окончания действия наркотика отмечаются

слабость, сонливость, подавленное настроение, боли в мышцах. При сис​тематическом употреблении экстази увеличивается толерантность. Описа​ны психические (депрессия, параноид) и соматические (поражения печени и миокарда, гипертермия с возможным смертельным исходом) осложне​ния.

В конце лекции рассмотрим токсикоманию, обусловленную кофеи​ном. Высокие дозы кофеина вызывают возбуждение, повышение настрое​ния, продолжающиеся в течение нескольких часов. Систематическое его употребление способствует формированию кофеиновой токсикомании. После прекращения приема кофеина появляются головные боли, бессон​ница, кошмарные сновидения. У некоторых больных в этом состоянии на​блюдаются судорожные припадки, подергивания икроножных мышц, дро​жание языка, пальцев, нарушения ритма сердечной деятельности, сопро​вождающиеся тревогой, чувством страха. Длительное злоупотребление кофеином способствует снижению потенции у мужчин, формированию торпидного мышления.

Особая разновидность кофеинизма, именуемая «теизм», вызывается концентрированным отваром чая (чифирь). Действующим началом по​следнего является кофеин. После приема чифиря спустя 30-40 минут на​ступают явления опьянения, проявляющиеся повышенным настроением, ускорением мыслительных процессов, двигательным возбуждением. Опья​невший чрезмерно работоспособен, у него отсутствует усталость, легко возникают ассоциации, представления. Мысли обычно приятного содер​жания. В некоторых случаях отмечается депрессия. Действие чифиря про​должается 4-5 часов. При длительном его приеме постепенно меняется личность, появляются колебания настроения, недержание аффектов, суже​ние круга интересов.

ЛЕКЦИЯ 8 Зависимость от летучих растворителей

В последние десятилетия внимание исследователей привлекает зло​употребление ингалянтами - летучими веществами, вдыхаемыми с целью опьянения. Для их обозначения в специальных литературных источниках применяют различные термины: «летучие растворители» (МКБ-10), «лету​чие ароматические вещества», «летучие наркотически действующие веще​ства», «средства бытовой и промышленной химии», «летучие углеводоро​ды», «летучие органические соединения».

Первые факты употребления летучих растворителей (ЛР) отмечены в конце прошлого столетия, когда в среде медицинских работников появи​лась эфиромания (Крафт-Эбинг). Позже были опубликованы данные об использовании для получения эйфории закиси азота. В 50-е - 70-е годы нашего столетия увеличилось число сообщений о злоупотреблении подро​стками в США, а затем в Англии, Франции, ФРГ, Италии, Австрии и дру​гих странах различными летучими веществами. В отечественной литерату​ре работы, посвященные ингаляционным токсикоманиям, появились с се​редины 70-х годов. В настоящее время это явление достигло широкого размаха и распространилось повсеместно. В докладе, опубликованном в 1996 году в США, указывается, что ЛР употребляют 20% людей, страдаю​щих зависимостью от психоактивных средств. По числу обращений за ме​дицинской помощью по поводу злоупотребления психоактивными средст​вами лица с зависимостью от ЛР находятся на четвертом месте. Как отме​чает С.Г. Коновалова, ингалянты хотя бы один раз пробовали 9% учащихся 15-16 лет. Наряду с продуктами конопли, они являются первыми психоак​тивными средствами, которые начинают употреблять подростки. Популяр​ность лезучих растворителей обусловлена низкой стоимостью, многообра​зием форм выпуска, отсутствием строгого учета, легкостью применения, наступлением быстрого эффекта опьянения, короткой продолжительно​стью действия, скорым исчезновением признаков употребления.

Крут ингалянтов, используемых в настоящее время с целью опьяне​ния, достаточно широк. Это различные марки бензинов, растворители ла​ков и красок как сами по себе (ксилол, толуол, бензол, ацетон), так и их

смесевые составы (типа 646 и 647 растворителей), пятновыводители (пер-хлорэтилен, «Сопал», «DOMAL», «ВИЦИ»), синтетические клеи («Мо​мент», «Суперцемент», «Резиновый»), освежители воздуха, дезодоранты, жидкости для снятия лака с ногтей, антистатики, корректировочные жид​кости для пишущих машинок, горючие и выхлопные газы и др. Самым простым способом применения летучих растворителей (ЛР) является вды​хание паров ингалянта от смоченной им ваты из бумажного или целлофа​нового кулька. Для лиц с большим сроком злоупотребления характерен прием ингалянта путем его впитывания через выбритую кожу волосистой части головы. Наиболее опасным способом (чреват летальным исходом от удушья) считается вдыхание паров ЛР с надетым на голову пластиковым пакетом - «метод мешка».

Изучение социально-демографических характеристик лиц, злоупот​ребляющих ингазянтами, свидетельствует о том, что в основном это лица мужского пола детского и подросткового возраста, воспитывающиеся в среде с низким социальным статусом и материальным достатком. Основ​ную группу составляют подростки 12-15 лет, в более старшем возрасте уровень потребления ингалянтов снижается и в зрелом возрасте сходит на нет.

К факторам риска зависимости от ЛР относятся микросоциальное окружение (неполная семья, конфликтные отношения в ней, неправильные формы воспитания, асоциальное поведение родителей), преморбидные особенности личности (акцентуации характера, недоразвитие личности, органическая церебральная недостаточность), биологическая предраспо​ложенность. Среди злоупотребляющих ингалянтами акцентуации характе​ра выявляются достоверно чаще, чем в общей популяции сверстников: в возрасте 14 лет и старше акцентуации характера среди ингалирующих об​наружены у 93% обследованных. Преобладают эпилептоидный и неустой​чивый типы, реже встречаются конформная, истероидная, шизоидная, ги-пертимная, циклоидная акцентуации. К биологическим факторам риска развития зависимости от ЛР относят низкую исходную величину толе​рантности к алкоголю, ряд авторов считает причиной формирования забо​левания железодефицитную анемию.

Среди мотивов приобщения к ЛР преобладают любопытство, жела​ние испытать неизведанные ощущения, конформность со своей группой

сверстников, необходимость самоутверждения в референтной группе, об​легчение контактов, подражание авторитетным подросткам, создание оре​ола исключительности.

Клиника острой интоксикации. Диапазон психопатологических проявлений опьянения летучими растворителями достаточно широк. Чаще возникают зрительные иллюзии и галлюцинации, метаморфопсии, острые деперсонализационные состояния, реже - слуховые обманы восприятия, патологические телесные сенсации. Все это может наблюдаться как при

ясном, так и при помраченном сознании. В зависимости от темпа и глуби​н​ны дыхания, «настроя» и качества растворителя, в одних случаях преобла​дают более простые зрительные галлюцинации и иллюзии: возникают уп​лощенные, каллейдоскопически сменяющиеся цветные или черно-белые картинки, напоминающие «мультики», действия происходят «как бы на экране», перед мысленным взором, на стене появляются «картинки», ка​кие-то лица «перемигиваются» и «шевелят губами». В других случаях «кадры» обладают большей объемностью, а фабула событий связана с ре​альной жизнью больного. Возможны фантастические, сексуальные или устрашающие картины. Собственная личность воспринимается «присутст​вием в галлюцинациях» и переживаниях, с ними связанных.

Описан феномен сенсореализации (визуализации) представлений, когда содержание зрительных обманов восприятия зависит от желания больного, в их возникновении важная роль принадлежит механизмам са-мовнушения, фантазирования и индуцирования от окружающих.

Интересен факт наличия у опьяневших убеждения в том, что наблю​даемые ими сюжеты выстраиваются какой-то внешней силой, судя по все​му, речь идет об ассоциативном автоматизме синдрома Кандинского-Клерамбо.

Исчерпывающие сведения о структуре и динамике опьянения при ингаляционных токсикоманиях представлены М.А. Михайловым. Описы​вая его клинику, он исходил из того, что зависимость от ЛР является лишь частным случаем патологии, связанной с зависимостью от психоактивных средств, и, следовательно, строго подчинена всем законам течения и разви​тия этого класса заболеваний, имеющих общие звенья патогенеза. По ана​логии с интоксикацией наркотическими препаратами, выделено семь по​следовательно наступающих этапов. I этап характеризуется глубокой дез​

организацией идеаторной сферы и массивными деперсонализационными расстройствами, на фоне которых формируется заторможенная мания. На II этапе она трансформируется в экстатическую манию. Расстройства мышления здесь достигают максимума, сознание варьирует. Данный этап квалифицируется как онейроид. III этап проявляется спадом психопатоло​гической симптоматики и рассматривается как астенический синдром. На IV этапе гипертимия возникает вновь, что свидетельствует о повторном становлении заторможенной гипомании. Она наблюдается на астениче​ском фоне. Для V этапа свойственно устойчивое гипоманиакальное со​стояние, периодически доходящее до уровня типичной мании. Характерны феномены отчуждения, проявляющиеся в виде идеаторных и моторных психических автоматизмов. На VI этапе симптоматика значительно осла​бевает, нарастает астения с субдепрессивной окраской. Развернутый де​прессивный синдром формируется на VII этапе. Возникающие здесь дис-форические реакции, связанные с патологическим влечением к ингалянту, приводят к возобновлению «токсикоманического цикла». Приведенное описание позволило М.А. Михайлову сделать вывод, что ингаляционные токсимании гораздо ближе к острым шизоаффективным, чем к экзогенным психозам. Он рассматривает их в качестве эндоформного заболевания пси​хотического регистра.

Кроме того, выделяются атипичные разновидности острой интокси​кации ингалянтами: галлюцинаторно-параноидное и энцефалопатическое опьянение. Первое является транзиторным психозом шизофренического круга, второе возникает при резидуально-органических поражениях голов​ного мозга с преимущественной локализацией в височных долях.

Абстинентный синдром. Несмотря на то, что еще в 1987 году в DSM-III-R летучие растворители были включены в перечень веществ, вы​зывающих зависимость, вопрос о возможности развития при злоупотреб​лении ЛР абстинентного синдрома (АС) остается открытым. До сих пор не выяснено, наблюдается ли абстиненция при этой разновидности зависимо​сти. Подобная неоднозначная оценка АС во многом объясняется возрас​тным фактором. Для начала злоупотребления ЛР характерен пубертатный возраст с неустойчивыми вегетативными реакциями. Здесь проявления ве-гето-сосудистой дистонии являются физиологической нормой. Форми​рующаяся на этом фоне симптоматика АС не соответствует той, которая

наблюдается у взрослых. Из-за отсутствия типичных «ломок» большинст​во подростков-токсикоманов не расценивают свое состояние как болезнен​ное. Они считают, что в любой момент могут отказаться от приема психо​активных средств.

Рядом авторов абстинентный синдром описан в виде вялости, разби​тости, неприятных ощущений в теле, головной боли, головокружения, тошноты, плохого сна, пониженного настроения и раздражительности. Он возникает через 6-12 месяцев после начала ингаляции летучими раствори​телями. Н.Д. Узлов оценил динамику формирования АС при употреблении бензина. Спустя сутки после последнего приема на первый план у больных выступают психические расстройства (подавленность, раздражительность), нарушения сна. Кроме того, отмечается отсутствие аппетита, развивается отвращение к курению, беспокоит тупая, диффузная головная боль. На 2-3 сутки появляются жалобы на тошноту, боли в эпигастрии и правой под​вздошной области, иногда - рвоту. Наблюдаются жидкий стул с частотой 3-6 раз в сутки, болезненность при пальпации в правом подреберье, эпига​стрии, илеоцеказьной области. Имеют место неврологические нарушения, гипергидроз, тахикардия. Бессонница первого дня сменяется кошмарными сновидениями. В ночное время возникают мышечные боли и судорожные подергивания в мышцах нижних конечностей. Усиливается раздражитель​ность, беспокойство достигает степени тревоги. Соматические расстрой​ства купируются к концу первой, психические - к началу третьей недели воздержания.

Описан случай развития острого психоза в состоянии абстиненции, вызванной толуолом, который напоминал белую горячку.

Синдром патологического влечения. Патологическое влечение к летучим растворителям является сложным психопатологическим образо​ванием (синдромом), состоящим из комплекса идеаторных, аффективных, поведенческих, сомато-вегетативных и сенсорных компонентов, имеющих разную степень выраженности и варианты сочетаний. Слагаемые синдрома патологического влечения (СПВ) у больных с зависимостью от ЛР соот​ветствуют таковым, описанным в специальной литературе при зависимо​сти от других психоактивных средств. В то же время в их проявлениях об​наруживаются некоторые особенности. Они обусловлены, во-первых, раз​новидностью психоактивного средства (летучие растворители), во-вто​

рых - психическим и физиологическим своеобразием детского и подрост​кового возраста.

Идеаторный компонент СПВ проявляется эпизодическими или по​стоянными мыслями об ингалянте, положительной оценкой предшест​вующих интоксикаций, установкой на последующее употребление ЛР, скептическим или враждебным отношением к беседам об их вреде, подав​лением периодически возникавших мыслей о пагубности их употребления. В состоянии ремиссии больные высказывают сомнения в возможности удержаться от приема ЛР. Об этом можно судить и косвенно по их поведе​нию. Дети и подростки избегают прежних компаний, стараются больше времени проводить дома, постоянно занимают себя чем-либо, «лишь бы не гулять» (влечение с борьбой мотивов).

Аффективный компонент СПВ характеризуется разнообразием про​явлений, склонностью к видоизменению в динамике заболевания. В пред​вкушении ингаляции у больных появляются радостное настроение, много​речивость, «дурацкий смех», неусидчивость. Они целуют тюбики с клеем, нюхают, «как духи», нетерпеливо потирают руки, от радости в такие мину​ты готовы отдать последнее, поделиться с друзьями самым дорогим (про​явления гипертимии). В отсутствие ЛР в одних случаях больные становят​ся пасмурными, неразговорчивыми, фиксируются на собственных неуда​чах, жалуются на скуку и однообразие жизни, тяжесть на душе; по выра​жению одного пациента, «хотение залезло на меня и сидит» (тоскливый аффект). В других случаях появляется безразличие к окружающему, боль​ные не желают ничем заниматься, перестают следить за собой, становятся вялыми, пассивными - «Сижу, ничего не хочу, голова на столе целыми днями» (апатический аффект). Отношения с противоположным полом те​ряют привлекательность, пропадает желание нравиться девочкам, дружить с ними, больные не проявляют обычной для своего возраста озабоченности вопросами секса, любопытства к порнопродукции. В третьих случаях воз​никают мрачные предчувствия, напряженное ожидание надвигающейся беды, беспокойство (тревожный аффект). Аффективный компонент может проявляться чрезмерной обидчивостью, капризами, слезливостью, сменой настроения по незначительному поводу (эмоциональная лабильность). В ряде случаев в беседе об ЛР, при воспоминании о состояниях опьянения появляется раздражительная слабость. С увеличением стажа злоупотреб​

ления в отсутствие ЛР периодически, внезапно, на фоне плохого настрое​ния, без видимой на то причины, возникают угрюмость, злобность, агрес​сивность: «иногда находит злость», «могу вдруг взбеситься» (проявления дисфории). Достаточно часто у больных можно наблюдать одновременное присутствие в клинике СПВ различных проявлений аффективного компо​нента (смешанный аффект), сочетание которых изменяется в зависимости от динамических характеристик заболевания.

Описанные идеаторные и аффективные слагаемые СПВ влияют на

поведенческий компонент. Поведенческие девиации (антидисциплинарные

у."

и антиобщественные поступки) достаточно часто предшествуют формиро​ванию зависимости у детей и подростков. Они, с одной стороны, способст​вуют появлению заболевания, с другой - накладывают отпечаток на его клинику. Приобщение к ЛР в таких случаях становится одним из проявле​ний девиантного поведения. Злоупотребление ЛР усугубляет эти реакции, и очень скоро они трансформируются в делинквентные (противозаконные и преступные) поступки - кражи, грабежи, разбойные нападения. Те же больные, у которых в преморбиде не было отмечено девиантного поведе​ния, приобщаются к употреблению ЛР в силу таких возрастных особенно​стей, как реакции группирования, оппозиции, эмансипации и имитации. На начальных этапах заболевания поведенческий компонент СПВ здесь пред​ставлен теми же реакциями: дети и подростки стараются больше времени проводить в компании друзей, употребляющих ЛР, созывают их на оче​редные встречи («подтягивают»). Несмотря на то, что порой ингаляции ЛР сопровождаются разнообразными неприятными ощущениями, больные продолжают их употреблять, не желая отстать от сверстников, прослыть «слабаками». По мере прогрессирования заболевания при усилении интен​сивности влечения и отсутствии возможности его реализовать (днем в школе, вечером дома с родителями и т.д.) поведенческий компонент СПВ проявляется в антидисциплинарных, а затем и антиобщественных девиант-ных поступках. Для достижения желаемой цели дети и подростки пропус​кают уроки, сознательно провоцируют конфликты, чтобы убежать из дома, избавиться от родительского надзора и домашних обязанностей. Если ро​дители создают препятствия к употреблению ЛР (не отпускают на улицу, не дают денег, «донимают» воспитательными беседами), они устраивают скандалы с угрозами, нецензурной бранью. Нередко это завершается де​

монстративно-шантажными суицидальными попытками, драками. Нахо​дясь в условиях временной изоляции, больные вскрывают себе вены, гло​тают различные предметы (иголки, пряжки, лезвия), пьют хлорку с целью попасть в больницу, где режим позволяет пронести желаемое средство. Деньги на приобретение растворителей выпрашивают у родителей, родст​венников якобы на развлечения, лакомства, иногда зарабатывают собст​венным трудом: моют машины на заправочных станциях, попрошайнича​ют, поют в электричках, сдают бутылки, помогают продавцам на рынке -разгружают, подносят ящики с фруктами, овощами и т.п. С ростом стажа злоупотребления и усилением интенсивности влечения все чаще появля​ются делинквентные формы поведения. Необходимость найти деньги на ингалянты становится причиной криминального поведения - краж и раз​бойных нападений. Дети и подростки воруют клей в магазинах и на рынке, по ночам крадут магнитолы из автомобилей, цветной металл на дачах, гра​бят ларьки, магазины, бары. Нападают на пожилых женщин, пьяных муж​чин, отбирают у них кошельки, сумки, золотые украшения. Добытые таким путем деньги тратятся на еду, игровые автоматы, сигареты и (конечно же) на ЛР.

Поведенческим выражением СПВ являются и сновидения с темати​кой об ЛР, которые, как правило, носят наркопетальный характер и остав​ляют сильное впечатление. Такие сны возникают при обострении желания принять ЛР и невозможности его реализации (временная изоляция, созна​тельное воздержание, отсутствие ЛР). Особенностью сновидений является осуществление во сне желанной цели - ингаляции, которая сопровождает​ся пережитыми ранее в интоксикации субъективно приятными ощущения​ми, сохраняющимися после пробуждения («как будто, и правда понюхаз»). Чаще всего снятся тюбики с клеем, сам процесс ингалирования в компании друзей. Больным во сне приходится преодолевать препятствия, чтобы дос​тичь желаемой цели - они воруют клей на рынке, угоняют машины, скры​ваются от милиции, проносят ЛР в места заключения. Порой снятся со​стояния опьянения с видениями, испытанными ранее наяву.

Сомато-вегетативный компонент СПВ представлен разнообразными вегетативными реакциями, сопровождающими обострение влечения. Они носят пароксизмальный характер, возникают внезапно, вне интоксикации или постинтоксикационного периода и тесно связаны с другими состав​

ляющими СПВ. При разговорах, воспоминаниях о пережитых состояниях опьянения появляются потливость, гиперсоливация или сухость во рту, жажда, тошнота. Больные испытывают головную боль, у них наблюдаются мелкоразмашистый тремор языка, пазьцев вытянутых рук, пошатывание в позе Ромберга, нарушения при выполнении координаторных проб. Весьма специфичными для больных с зависимостью от ЛР следует признать жато-бы на затруднение дыхания, особенно вдоха, першение в горле, появление кашля.

Сравнительно редким проявлением СПВ является сенсорный компо​нент, который встречается при большом стаже злоупотребления и выра​женной зависимости от ЛР. Вне связи с присутствием растворителя вне​запно на непродолжительный срок появляются обонятельные галлюцина​ции - запах клея. Лица, испытавшие этот феномен, рассказывали, что тут же начинапи искать поблизости ингалянт. Один из пациентов во время обострения влечения вне опьянения ощущал на языке ползущую гусеницу, которую «видел» раньше во время вдыхания клея, и даже смог изобразить ее на бумаге, прокомментировав это так: «галюн ползет по языку» (рото-глоточные галлюцинации инородного тела). Сенсорный компонент СПВ проявляется и рецепторными расстройствами в виде метаморфопсий и де-реализации, наблюдавшихся ранее в состоянии опьянения. Выражением сенсорною компонента СПВ являются «ком в горле», «покалывание в вис​ках», а также практически не встречающиеся у больных с зависимостью от других психоактивных средств давление и стеснение в грудной клетке, «чувство забитости легких чем-то твердым», возникающие при глубоком вдохе.

Таким образом, отличительными чертами синдрома патологического влечения при зависимости от летучих растворителей являются: во-первых, многообразие выражения аффективного компонента со склонностью к ви​доизменению в динамике патологического процесса; во-вторых, сновиде​ния с тематикой о летучих растворителях со сценами приема ингалянтов, сопровождающиеся переживаемыми во сне приятными эмоциями, рас​слабленностью (поведенческий компонент); в-третьих, специфические проявления сомато-вегетативного компонента в виде симптомов со сторо​ны дыхательной системы как следствие токсического воздействия на нее

ингалянтов; в-четвертых, интрапсихические и рецепторные расстройства (сенсорный компонент).

Исходя из вышесказанного, можно выделить ряд клинических про​явлений, каждый из которых указывает на высокую интенсивность патоло​гического влечения к ингалянтам. К ним относятся: отсутствие попыток борьбы с постоянными мыслями об ингалянте, с воспоминаниями о прият​ных ощущениях в опьянении (идеаторный компонент); внезапные присту​пы тоски, сочетающиеся со злобой - дисфории (аффективный компонент); открытое, без мер сокрытия от окружающих, употребление ингалянта; суицидальное поведение демонстративно-шантажного характера в ответ на препятствия к ингалированию; делинквентные, в том числе криминальные, поступки, совершаемые с целью приобретения ингалянта, наркопетапьный характер сновидений со сценами поиска, добычи и употребления ингалян​та (поведенческий компонент). Наличие в клинике СПВ любых проявле​ний сомато-вегетативного и сенсорного компонентов также является сви​детельством его высокой интенсивности.

Динамическая оценка СПВ к ЛР не обнаруживает прямой зависимо​сти интенсивности патологического влечения от стажа заболевания. У од​них больных уже в течение первых месяцев ингалирования формируются симптомы, указывающие на высокую степень интенсивности СПВ, в то время как у других даже после нескольких лет заболевания она остается низкой. Вероятно, большую роль здесь играют перенесенные травмы и инфекции ЦНС, соматические заболевания и т.д.

Описав компоненты СПВ при зависимости от ЛР и обозначив крите​рии интенсивности, остановимся на особенностях его внешних проявле​ний, возникающих при разговоре с больным о ЛР. Отмечено три варианта внешних проявлений, свидетельствующих об обострении влечения. Пер​вый обозначен нами как «комплекс оживления», второй - «комплекс раз​дражения», третий - «комплекс безразличия».

Больные с «комплексом оживления» в беседе заметно двигательно оживляются: ерзают на стуле, трясут ногами, теребят все, что попадает под руку, грызут ногти, кусают губы. Они принимают позу, удобную для инга​лирования (сутулятся, закрывают рот воротом рубашки), активно демонст​рируют процесс нюхания (складывают ладони вместе, как если бы в них

был пакет с ЛР, и подносят их ко рту), не стесняясь, используют жаргон​ные слова («факать», «пыхать», «дохать», «надыхариться», «побрызгать​ся», «обглюченный»). Настроение у них улучшается, о чем свидетельству​ет громкая, выразительная речь. От больных исходят веселье, счастье, ра​дость. Смеясь, они восклицают: «Вообще-то сейчас можно было бы поню​хать!» В этом состоянии дети и подростки охотно и подробно рассказыва​ют о своих «подвигах», получая явное удовольствие от беседы. Они сами признаются, что разговор о ЛР им приятен: «Поговорил - лучше стало». Указанные проявления сочетаются с гипергидрозом ладоней, покашлива​нием, почесыванием кончика носа.

У больных с «комплексом раздражения» при разговоре о ЛР на​строение вдруг резко ухудшается, появляются раздражительность, злоб​ность. Они становятся циничными, грубыми, называют врача на «ты» («замучил меня»), отказываются от дальнейшего контакта. Часть из них через некоторое время начинает плакать от жалости к себе, оттого что «стыдно», от осознания безысходности, невозможности избавиться от за​висимости. Пациенты с трудом сознаются, что такое состояние возникло из-за появившегося во время беседы желания «понюхать». Сомато-вегетативные проявления здесь более выраженные по сравнению с тако​выми при «комплексе оживления». Наряду с описанными выше симптома​ми, наблюдаются гиперемия лица, мелкоразмашистый тремор языка, паль​цев вытянутых рук.

Больные с «комплексом безразличия» на протяжении всей беседы о ЛР остаются вялыми, пассивными, говорят тихо, монотонно, с трудом вер​бализуя свои мысли. Настроение заметно не меняется, но разговор явно неприятен: «Мне безразличны эти беседы - я уже десять лет нюхаю и дальше буду». Больные во время беседы жалуются на появление какого-то дискомфорта, из-за чего стараются поскорее закончить ее.

Влечение к ЛР может обостряться под действием внешних факторов и без таковых, само по себе. В силу таких возрастных особенностей обсле​дованных, как любопытство, стремление к подражанию, реакции группи​рования со сверстниками, на ранних этапах зависимости влечение актуали​зируется при разговорах о ЛР, в компании ингалирующих сверстников, при запахе и виде растворителей: «хочется дышать, только когда друзья

дышат», «если бы не компания - не дышал бы», «другие дышат - и я то​же», «если есть клей - подышу, если нет - не надо» (экзогенный тип ак​туализации влечения). Никогда поначалу больные не называют причинами обострения влечения усталость, напряжение, печаль, тревогу, дискомфорт и т.д. Именно экзогенное обусловливание желания «понюхать» В.Г. Моск-вичев считает характерным для детей и подростков. На поздних этапах за​болевания «тяга» существует уже без внешней стимуляции и сама по себе является причиной возобновления ингаляций - «просто тянет», «сильно хотелось», «дышал для снятия напряжения» (эндогенный тип актуализации влечения).

Резидуальные психические расстройства. Рубрика «Резидуальное психическое расстройство и психическое расстройство с поздним (отстав​ленным) дебютом» выделена в МКБ-10 для обозначения расстройств (вы​званных психоактивными средствами), которые продолжаются за преде​лами периода непосредственного действия средства и характеризуются на​рушениями познавательных функций, личности или поведения. Изменения психической деятельности, возникающие в результате хронического упот​ребления ЛР, могут быть отнесены в эту рубрику и кодироваться как F18.7. Согласно диагностическим указаниям, появление расстройства должно прямо соотноситься с употреблением средства и являться изменением или выраженным усилением предыдущего и нормального состояния.

Резидуальные психические расстройства при данной разновидности зависимости представлены тремя группами. Первая - лица с расстрой​ством личности и поведения - рубрика F18.71 по МКБ-10. Во второй груп​пе, наряду с расстройством личности и поведения, наблюдаются когнитив​ные нарушения - рубрики F18.71 и F18.74. У больных третьей группы ди​агностируется деменция - F18.73.

Расстройство личности и поведения отвечает критериям органиче​ского расстройства личности (F07.0), деменция - общим критериям демен-ции (введение к разделу F00-F09 МКБ-10). Для кода «Другое стойкое ког​нитивное нарушение» в МКБ-10 нет четких диагностических указаний, отмечено лишь, что оно не отвечает критериям амнестического синдрома или деменции. Поэтому представляется целесообразным соотнести его с рубрикой F06.7 - «Легкое когнитивное расстройство» (раздел F00-F09

из

«Органические, включая симптоматические, психические расстройства») и руководствоваться ее диагностическими указаниями.

При изучении зависимости разновидности резидуального психиче​ского расстройства от стажа злоупотребления ЛР установлено, что в тече​ние двух лет их активного приема преимущественно формируются рас​стройства личности и поведения и стойкие когнитивные нарушения. На третьем году повышается риск развития деменции.

У больных первой группы (расстройство личности или поведения) значительно снижается способность к целенаправленной деятельности, по​является эмоциональная лабильность: беспричинное веселье легко сменя​ется гипотимией, тревожностью, раздражительностью. Эмоции становятся поверхностными, не контролируются. Эйфория лишена истинного веселья, на ее фоне обнаруживается склонность к плоским, неадекватным шуткам. Периодически возникают необоснованные вспышки злобы, агрессии. Ха​рактерна недостаточность высших свойств личности: отсутствие интеллек​туальных интересов, слабость нравственных установок, растормаживание инстинктов. Не соблюдаются общепринятые нормы поведения, что зачас​тую является причиной конфликтов с законом. Типична неспособность предвидеть последствия своих поступков. Больные не осознают проблем, создаваемых их поведением окружающим или пренебрегают ими. Указан​ные расстройства сохраняются не менее 6 месяцев, что является одним из критериев диагностики.

С определенной долей условности у больных этой группы можно выделить два типа расстройства личности и поведения - эксплозивный и неустойчивый. Для эксплозивного типа свойственны повышенная аффек​тивная возбудимость, взрывчатость, склонность к бродяжничеству, повы​шенная сексуальность, стремление к новым впечатлениям - «сенсорная жажда». В компании сверстников эти дети и подростки чаще занимают ли​дирующее положение, доказывая свое превосходство физическим насили​ем, грубостью. Неустойчивый тип расстройства личности и поведения ха​рактеризуется слабостью волевой сферы, нестойкостью привязанностей, беззаботностью, отсутствием самолюбия и целеустремленности, немоти​вированной эйфоричностью, слабой реакцией на порицание и наказание. Ведущим мотивом поведения является получение сиюминутного удоволь​ствия. Дети и подростки легко попадают под чужое влияние, в компаниях

оказываются «на вторых ролях». Правонарушения совершаются ими из стремления утвердиться в референтной группе, заслужить уважение более сильных сверстников.

У больных второй группы (расстройства личности и поведения соче​тались с когнитивными нарушениями) клинические проявления расстрой​ства личности и поведения в целом соответствуют таковым у пациентов первой группы. В дополнение к эксплозивному и неустойчивому типам здесь выявляется апатический тип расстройств личности и поведения, про​являющийся пассивностью, вялостью, нежеланием чем-либо заниматься, безразличием к окружающему. У больных этой группы к личностным и поведенческим расстройствам присоединяются когнитивные нарушения, что свидетельствует о следующем этапе формирования резидуальных пси​хических расстройств в результате употребления ЛР. Клиника когнитив​ных нарушений включает ухудшение памяти, сообразительности, сосредо​точения внимания. Больные испытывают затруднения при решении про​блемных ситуаций. Страдает пространственное и абстрактное мышление. Непременным критерием диагностики является снижение результатов экс​периментально-психологического исследования интеллектуальных функ​ций. Во-первых, это одно из диагностических требований МКБ-10 для рубрики «Легкое когнитивное расстройство». Во-вторых, такой подход по​зволяет отдифференцировать субъективно осознаваемые трудности ос​мысления и запоминания, на которые жаловались практически все пациен​ты, от истинных нарушений когнитивных функций, регистрируемых лишь с помощью экспериментально-психологического исследования.

Больные третьей группы, у которых диагностируется деменция, имеют настолько выраженное снижение интеллектуальных функций, что это приводит к нарушению их адаптации к повседневной жизни. Они утра​чивают навыки самообслуживания, обнаруживают не свойственную им ранее неряшливость, теряют интерес к окружающему. Нарушения памяти сочетаются с патологией мыслительных операций. Страдают способности к абстракции, обобщению, выделению сходства и различия, формирова​нию проблемно-решающего поведения. Нарушается способность к рассу​ждению, пониманию, обучению. Речь становится замедленной, обедняется словарный запас, больные с трудом вербализуют свои мысли. Страдает пе​реключение внимания, что проявляется трудностями в разговоре при пере​

ходе с одной темы на другую. Из эмоциональных нарушений в одних слу​чаях на первый план выступают апатические проявления, которые здесь преобладают, в других - крайняя раздражительность, импульсивность, брутальность (эксплозивный тип), в третьих - повышенный фон настрое​ния с оттенком эйфории и благодушия, беззаботность (неустойчивый тип).

Заслуживают внимания данные относительно обратимости когни​тивных нарушений и их функционального характера. Все дети и подростки отмечают, что в период активного употребления ЛР учились в школе «от​вратительно», у них резко ухудшались память и сообразительность. Они забывали таблицу умножения, не могли запомнить прочитанное, заучить короткое стихотворение, затруднялись в выполнении простых арифмети​ческих действий. Из педагогической и медицинской документации стано​вилось известно, что в тот период при экспериментально-психологическом исследовании интеллектуальных функций больные демонстрировали низ​кие, а порой крайне неудовлетворительные результаты тестов. Тем не ме​нее, на момент обследования когнитивные нарушения выявляются не у всех больных, что может свидетельствовать об обратимом их характере у детей и подростков. Поскольку часть пациентов попадает на обследование вне периода активного употребления ЛР, их интеллектуальные функции могли существенно улучшиться во время воздержания. Кроме того, во многих случаях субъективные жалобы пациентов первой группы на плохую память, сообразительность, невозможность сосредоточиться не на​ходят объективного подтверждения при выполнении тестов. Вероятно, причиной этих нарушений является не реальное снижение интеллектуаль​ных функций само по себе, а те личностные изменения, которые возника​ют вследствие употребления ЛР: неусидчивость, слабоволие, недостаточ​ная целеустремленность, быстрая истошаемость, утомляемость. Эти про​явления и не позволяют больным нормально справляться с учебой, созда​вая впечатление истинного интеллектуального снижения.

Представленные варианты резидуальных психических расстройств вследствие употребления ЛР, по сути, являются стадиями формирования психоорганического синдрома на основе токсической энцефалопатии, вы​званной хронической интоксикацией ингалянтами. К проявлениям началь​ного этапа относятся личностные и поведенческие расстройства (первая группа, «Расстройство личности и поведения»), протекающие по экспло​

зивному и неустойчивому типам. С ростом стажа злоупотребления инга-лянтами к ним присоединяются субъективные жалобы больных на быст​рую утомляемость, затруднения при усвоении новой информации, ухуд​шение памяти, сообразительности, которые не находят объективного под​тверждения при экспериментально-психологическом исследовании интел​лектуальных функций. По этой причине данный период в развитии заболе​вания можно обозначить как этап функциональных когнитивных наруше​ний. В то же время по результатам тестов эти больные адекватно оценива​ют свои интеллектуальные способности (субъективно осознавая проблемы в этой сфере, они оценивают умственные возможности как низкие). Одна​ко это не мешает им быть беззаботными, удовлетворенными собой, само​стоятельными, независимыми. Они склонны к быстрой смене настроения, изменчивости интересов, неустойчивости в стрессовых ситуациях. Часто бывают раздражительными, несдержанными, вспыльчивыми, не способны к самоконтролю в эмоционально значимых ситуациях. Несколько завы​шенными представляются самооценки характера, здоровья, успеха в жиз​ни, особенно в связи с имеющимися поведенческими и личностными на​рушениями, что позволяет сделать вывод о некотором снижении критиче​ских ресурсов.

Результаты, полученные экспериментально-психологическими мето​диками при исследовании интеллектуапьно-мнестической деятельности испытуемых в динамике, позволяют квалифицировать следующий этап формирования психоорганического синдрома - этап стойких когнитивных нарушений (вторая группа, «Расстройство личности и поведения. Стойкие когнитивные нарушения»). Здесь интеллектуальные показатели, получен​ные тестом Векслера, находятся на пограничном уровне. Особенно сниже​ны функции оперативной памяти, внимания (активность, переключае-мость, концентрация), общая понятливость, умение строить умозаключе​ния с опорой на здравый смысл. При изначально нормальном состоянии невербальные функции интеллекта могут оставаться относительно сохран​ными, что же касается вербальных функций интеллекта, то независимо от исходного преморбидного состояния в результате употребления ЛР проис​ходит их снижение до пограничного уровня. Расстройства личности и по​ведения в этой группе отличаются большей выраженностью. Они уклады​ваются в основном в рамки эксплозивного типа, хотя на данном этапе по​

является апатический тип указанных расстройств личности и поведения. Результаты психологического тестирования свидетельствуют о том, что здесь происходит усугубление черт, свойственных больным первой груп​пы. Усиливаются импульсивность, эмоциональная неуравновешенность, напряженность, поведение характеризуется неадекватно сильными реак​циями по отношению к вызывающим их стимулам. При этом растут уве​ренность в себе, удовлетворенность собственным поведением. Несмотря на снижение Интеллектуальных показателей и усугубление поведенческих и личностных нарушений, самооценка ума, характера, здоровья, успеха в жизни остается на прежнем уровне. Эти результаты указывают на даль​нейшее снижение критических ресурсов, однако у ряда больных имеют место осознание причин имеющихся нарушений, желание излечиться.

По мере прогрессирования заболевания происходит дальнейшее снижение интеллектуальных показателей (третья группа, «Деменция»). Они опускаются до уровня умственной отсталости легкой степени в ос​новном за счет вербальных функций интеллекта. На первый план высту​пают резкое сужение круга интересов, отсутствие активности и инициати​вы, пассивность и бездеятельность, что отражается и в результатах психо​логического тестирования. На этом фоне легко возникают кратковремен​ные реакции раздражения, гневливости. Теряются навыки самообслужива​ния. Преобладающими типами личностных расстройств здесь являются апатический и эксплозивный. Критические способности резко снижены, больные не в состоянии адекватно оценивать имеющиеся у них нарушения, что отражается в завышенных самооценках умственных способностей, ха​рактера, успеха в жизни, излишней удовлетворенности собой. Полностью отсутствует установка на излечение, прекращение употребления ЛР. В ко​нечном итоге болезнь приводит к личностной деградации и социальной де​задаптации детей и подростков, делая их фактически беспомощными.

ЛЕКЦИЯ 9

Осознание болезни при наркологических заболеваниях

Одним из важных аспектов диагностики наркологических заболева​ний, наряду с выделением осевых психопатологических симптомов и син​дромов, является учет сложной совокупности многогранных личностных реакций индивидуума на возникшую болезнь, которую принято обозначать осознанием болезни. В специальной литературе встречается большое ко​личество содержательных аналогов понятия «осознание болезни», к кото​рым относят термины «сознание болезни» (Е.К. Краснушкин), «позиция личности» (Я.П. Фрумкин), «реакция адаптации к болезни» (О.В. Керби-ков), «отношение к болезни» (Л.А. Рохлин), «внутренняя картина болезни» (Р.А. Лурия), «критика к болезни» (А.Л. Игонин), «нозогнозия» (Э.Е. Бехтель), «анозогнозия» (И.И. Лукомский). Важность клинической оценки и учета особенностей осознания болезни определяется многими об​стоятельствами. Во-первых, осознание болезни - это тонкий индикатор со​хранности личности, на основании которого делают заключение о состоя​нии критических способностей. Во-вторых, специфика нарушений осозна​ния болезни определяет особенности проведения психокоррекционной и психотерапевтической тактики при наркологических заболеваниях. В-третьих, осознание болезни имеет прогностическое значение в отноше​нии эффективности лечения и устойчивости достигнутых терапевтических ремиссий. Чем более выражены нарушения осознания болезни, тем ниже вероятность формирования положительных установок на полный отказ от употребления психоактивных средств, хуже качество и устойчивость ре​миссий.

Комплексный характер проблемы осознания болезни. Проблема осоз​нания болезни носит комплексный клинико-психологический характер. По​этому она активно изучается не только специалистами в области психиатрии и наркологии, но и клинической психологии. Психологической подоплекой осознания болезни является феномен, который получил название «внутрен​няя картина болезни» (ВКБ). Клинически осознание болезни выражается «критикой к заболеванию». Она представляет собой комплекс вербальных и поведенческих реакций пациента, характеризующих его отношение к отдель​

ным симптомам и заболеванию в целом. Осознание болезни является как бы пограничным понятием, объединяющим в себе как психологические, так и клинические проявления (рис, 3).

Рисунок 3

КОМПЛЕКСНЫЙ ХАРАКТЕР ОСОЗНАНИЯ БОЛЕЗНИ
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Остановимся подробнее на психологических и клинических аспектах осознания болезни.

Психологические аспекты осознания болезни. Как мы уже говорили, психологической основой осознания болезни является ее внутренняя кар​тина. ВКБ представляет собой комплекс субъективных представлений, пе​реживаний и личностных реакций, формирование которого связано с про​теканием патологического процесса, изменением условий существования, ограничением жизнедеятельности. Фактически ВКБ - это производное са​мосознания, формирование которого происходит в процессе самонаблюде​ния, самопознания и самоанализа.

Автором первой систематизации психологических изменений, свя​занных с протеканием болезни, был немецкий невропатолог A. Goldschei-der. В 1929 г. он разработал учение об «аллопластической и аутопластиче-ской картине заболевания». Аллопластической картиной назывался им комплекс объективных морфо-функциональных изменений в организме, а аутопластической - комплекс субъективных ощущений, переживаний (сенситивный уровень), мыслей и представлений (интеллектуальный уро​вень) о болезни (рис. 4).

Рисунок 4

СТРУКТУРА ПСИХОЛОГИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ БОЛЕЗНИ ПО A. GOLDSCHEIDER

[image: image4.jpg][ MNCUXOJIOTHYECKAS KAPTHHA BOJIE3HH J

]

I

AJUVIOIUIACTHHYECKAS
KAPTHHA BOJIE3HH

(COBOKYIHOCTL 0GBEKTHBHBIX MOPODYHK- (KOMMUIEKC CYOBEKTHBHBIX MPEACTABNCHMIT
UHOHATTLHBIX H3IMCHCHHI B OPraHH3Me) M NEPEKHBAHMIA, CBAAHHLIX ¢ GONE3HbIO)

AYTOIUIACTHYECKAS
KAPTHHA BOJIE3HH

]

]

CeHCHTHBHBIH YPOBEHb
(OMOUMH, NEPEKHBAHHA,
CBA3AHHBIC ¢ 601E3HbIO)

UHTe TRy THHB I YpoBEHb
(3HAHMA W ITPCICTARIICHHS, CBA-
3aHHbIE ¢ G0NEIHBIO)





Позже, в 1935 г., советский терапевт Р.А. Лурия заменил термины «аутопластическая картина заболевания» и «аллопластическая картина за​болевания» на термины «внутренняя картина болезни» и «внешняя картина болезни». Под ВКБ автор понимал «огромный внутренний мир больного, состоящий из весьма сложных сочетаний восприятия и ощущения, эмоций, аффектов, конфликтов, психических переживаний и травм.., общего само​чувствия, результатов самонаблюдения, его представления о своей болез​ни, о ее причинах». В структуре ВКБ Р.А. Лурия также выделял интеллек​туальный и эмоциональный компоненты (рис. 5).

Рисунок 5

СТРУКТУРА ПСИХОЛОГИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ БОЛЕЗНИ ПО РЛ. ЛУРИЯ
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Согласно более современным представлениям (Э.Е. Бехтель, А.В. Квасенко и Ю.Г. Зубарев), ВКБ имеет не только поликомпонентную, но и уровневую организацию. В качестве основных структурных компо-

нентов ВКБ в настоящее время различают когнитивный, эмоциональный и поведенческий, а в качестве основных уровней - перцепторный, логиче​ский, личностный и межличностный уровни. Под поведенческим компо​нентом понимают связанные с болезнью реакции, способствующие адап​тации или дезадаптации личности к ней и выработку определенной страте​гии поведения. Перцепторный уровень составляют различные ощущения, связанные с болезнью (как правило, болевые, переживание дискомфорта) и неразрывно связанные с ними эмоциональные реакции различной глубины, полярности и стойкости. На логическом уровне к перцепторно-эмоциональной присоединяется интеллектуальная переработка субъектив​но воспринятой информации, когда индивидуум, используя свой прошлый опыт и запас знаний, пытается объяснить возникшие в связи с болезнью изменения в своем самочувствии и состоянии в целом и создает логиче​скую модель своего заболевания. Личностный уровень характеризуется ус​тановлением личностной значимости болезни («хорошо»-«плохо») и фор​мированием субъективного отношения к ней. Межличностный уровень оп​ределяется особенностями вербализации (т.е. словесного оформления и выражения) внутренней картины болезни при общении с другими людьми.

/Оптические аспекты осознания болезни. Клиническим выражением феномена осознания болезни является критичность субъекта. Критич​ность - это способность к осуществлению сознательного (произвольного) контроля над выполняемой деятельностью, проявляющейся в оценке своих суждений, психопатологических переживаний и поведения (И.И. Кожу​ховская). Оценка критичности базируется на степени соответствия субъек​тивных суждений, переживаний и поведенческих реакций больного объек​тивным данным и ситуации. Различают различные виды критики: к болез​ни, к частным дефектам, к общему состоянию, своему поведению и т.д. Состояние различных видов критики, являясь важным клиническим пока​зателем, составляет основу различных классификаций критичности при психических заболеваниях. Например, наиболее обширной из них является классификация Т.Г. Красильникова, который описал: 1) полную нозогно-зию; 2) признание отдельных признаков заболевания; 3) сдвиг болезни в прошлое (признание болезненности перенесенного в прошлом приступа и отрицание болезненности протекающего); 4) «соматизацию» или «психо​логизацию» болезни (диффузное и неконкретное суждение о болезни, объ​

яснение ее соматическими или психологическими причинами); 5) фор​мально-логическое (вынужденное) признание болезни; 6) аутонозогнозию (полная некритичность к собственным болезненным переживаниям при сохраненной способности к правильной их оценке у других больных); 7) гетеронозогнозию (полная некритичность к болезненным проявлениям у себя и других).

Взаимодействие клинических и психологических проявлений в фено​мене осознания болезни. В практической деятельности зачастую бывает сложно провести четкую границу между клиническими и психологически​ми проявлениями осознания болезни. Более того, для того чтобы объек​тивно оценить клинические проявления осознания болезни, необходимо провести соответствующую диагностику психологических аспектов ВКБ. Так, например, основой для формирования суждения врача о критичности пациента (клинические проявления осознания болезни) к заболеванию бу​дут проявления личностного и межличностного уровней ВКБ (психологи​ческие проявления осознания болезни), на которых происходит формиро​вание субъективной оценки и личностной значимости заболевания, прояв​ляющиеся в ходе межличностного общения. Осознание болезни, являясь сложным клинико-психологическим феноменом, по структурной органи​зации идентично ВКБ и включает в себя аффективный, когнитивный и мо-тивационно-поведенческий компоненты (рис. 6).
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Рисунок 6

ков, способах и методах лечебного воздействия, их эффективности, про​гнозе наркомании и т.д.). Он формируется с помощью объективных (попу​лярные и научные сведения о заболевании) и субъективных (представле​ния, связанные с болезненными проявлениями) знаний. Аффективный компонент осознания болезни представляет собой совокупность эмоцио​нальных процессов, возникающих под действием болезненных проявлений (например, явлений абстинентного синдрома). К мотивационно-поведенческому компоненту относят внешние поведенческие проявления и их мотивационные составляющие, к наиболее важным из которых относят установки на лечение и установки на полный отказ от употребления нарко​тиков (Ю.В. Валентик).

По мнению большинства авторов, правильность внутренней картины болезни, адекватность осознания своего заболевания и достаточный уро​вень критичности определяются, прежде всего, интеллектуальным уровнем индивида, его способностями к логическим рассуждениям, степенью ин​формированности в медицинских вопросах. Однако нельзя не заметить то​го, что во многих случаях высокий интеллектуальный уровень и огромная клиническая эрудиция не спасали даже крупных медиков от искаженного понимания собственной болезни. Н.А. Белоголовый, последний ассистент СП. Боткина, вспоминал о своем учителе: «Блестящий диагност, сделал неверное заключение о собственной болезни. Тяжелые приступы стено​кардии трактовал как результат рефлекторных влияний с желчного пузыря, не допуская наличия сколько-нибудь глубоких изменений в сердце. Умер от коронарокардиосклероза. В мышце сердца были найдены следы двух инфарктов миокарда». Подобные случаи, по всей видимости, обусловлены существованием малоосознаваемых установок, что делает проблему осоз​нания болезни еще более сложной.

Осознание болезни при наркологических заболеваниях. Нарушения осознания болезни относятся к числу ключевых проявлений заболеваний, обусловленных приемом психоактивных средств. В начале 60-х годов прошлого столетия для их обозначения при алкоголизме профессором И.И. Лукомским был предложен термин «алкогольная анозогнозия», кото​рый получил широкое распространение в наркологической практике. В на​стоящее время его использование считается недостаточно обоснованным. Термин «анозогнозия» был заимствован из неврологии, где использовался

для обозначения игнорирования симптомов поражения головного мозга. Например, игнорирование центральной слепоты при двустороннем пора​жении затылочных долей (А. Антон) или игнорирование двигательных де​фектов при центральном гемипарезе, когда больной знал о своем дефекте, соглашался с его существованием, но не придавай этому факту должного значения (А. Бабинский). При наркологических заболеваниях речь идет о нарушении признания болезни, варьирующем в чрезвычайно широких пределах. Кроме того, термин «анозогнозия» подчеркивает органический генез нарушений, что далеко не всегда верно для наркологических заболе​ваний.

Проблема осознания болезни и его нарушений наиболее тщательно и подробно изучалась при алкогольной зависимости. Природу алкогольной анозогнозии объясняют «активацией механизмов психологической защи​ты», «нарушением личностного компонента мышления», «изменением ие​рархии потребностей и мотивов личности», «недостаточной осведомлен​ностью больных об алкоголизме как о болезни», «нарушением оценочной функции эмоций и аффективной невовлеченностью алкоголиков в ситуа​цию болезни», «выраженным расщеплением между сенситивным и интел​лектуальным компонентами ВКБ», «нарушением сложного соотношения психофизиологических условнорефлекторных систем», преморбидным ор​ганическим и травматическим поражением головного мозга, наличием психоорганических расстройств, сопровождающихся нарушениями мыш​ления различной степени выраженности. В настоящее время большинство исследователей считают, что алкогольная анозогнозия является сложным и многообразным явлением, внутренняя структура и происхождение которо​го зависят от многих факторов. К важнейшим из них относят стадию и длительность заболевания, выраженность и клинические особенности па​тологического влечения к алкоголю, личностно-социальные характеристи​ки больных. Существует множество классификаций вариантов алкоголь​ных нарушений осознания болезни. В качестве одной из наиболее деталь​ных можно привести классификацию нарушений осознания болезни при алкоголизме Е. Цилли с соавт.: 1) анозогнозия (упорное, бездоказательное отрицание болезни вследствие действия механизмов психологической за​щиты, основными из которых являются вытеснение и отрицание); 2) неус​тойчивая нозогнозия (осознание болезни на фоне депрессии, абстинентно​

го синдрома или в состоянии опьянения); 3) амбивалентная нозогнозия (критичность к своему состоянию и осознание болезни демонстрируются только в присутствии врача); 4) гипернозогнозия (преувеличение тяжести симптомов заболевания); 5) паранозогнозия (аутодиагностика алкоголизма у пациентов с бытовым пьянством); 6) частичная нозогнозия (понимание болезненности одних и отрицание болезненности других симптомов); 7) формальная нозогнозия (вынужденное признание болезни при отсутст​вии внутренней убежденности в наличии заболевания). В ряде случаев вы​деляют активное (защита алкогольного поведения с отказом от лечения у истероидных и возбудимых психопатов, а также у лиц с проявлениями ал​когольной деградации) и пассивное (формальное признание алкогольной проблемы без ее эмоциональной переработки) отрицание болезни (Т.Г. Рыбакова). Э.Е. Бехтель предлагает оценивать клинико-динамические характеристики анозогнозии при алкоголизме: стабильность (постоянство) и тотальность (степень выраженности), которые, как правило, коррелиру​ют с его стадиями и состоянием больных. Значительный вклад в изучение механизмов нарушений осознания болезни при алкоголизме внес ВВ. Политое. Он считал, что первой стадии соответствует анозогнозия, обусловленная недостаточностью знаний и представлений больного об ал​коголизме, второй - вызванная действием защитных психологических ме​ханизмов, третьей - обусловленная формированием психоорганического синдрома. В дальнейшем, более подробно изучив клинические проявления, автор стал выделять лишь две разновидности алкогольной анозогнозии: реактивную (с участием механизмов психологической защиты) и энцефа-лопатическую (имеющую в своей основе органический радикал), каждая из которых включала три клинических варианта. Помимо этого, В.В. Политов различал нарушения осознания болезни по степени выраженности: 1) пар​циальная анозогнозия (признание отдельных симптомов болезни и нега​тивных последствий при наличии рационализации фактов злоупотребле​ния алкоголем и переоценке своих возможностей бросить употребление алкоголя «в любой момент»); 2) тотальная анозогнозия; 3) отсутствие ано​зогнозии (осознание болезни).

Проблема осознания болезни при опийных наркоманиях разработана недостаточно. Литературные данные, касающиеся данного вопроса, являют​ся достаточно противоречивыми. Существует мнение об отсутствии «истин​

ной анозогнозия» у наркоманов, так как они оценивают себя достаточно адекватно даже по таким параметрам, как тяжесть зависимости и степень личностных изменений. Другие исследователи утверждают, что снижение или отсутствие критики к заболеванию и собственной личности является наиболее характерной чертой наркоманов. Нет единства и в оценке меха​низмов возникновения этого феномена при наркотической зависимости. Одни авторы объясняют нарушения осознания болезни значительной де​формацией личности, другие - аффективными нарушениями, третьи - ор​ганическим поражением центральной нервной системы.

И.П. Лысенко, изучив в сравнительном аспекте личностно-психологические особенности больных алкоголизмом и опийной наркома​нией, сделал вывод о большей выраженности нарушений критичности у первых. В отличие от больных алкоголизмом, у которых в большинстве случаев наблюдается полная утрата критики к злоупотреблению алкого​лем, опийные наркоманы не выявляют «истинной анозогнозии», оценива​ют себя и свое заболевание достаточно адекватно. Однако у них более стремительное формирование наркотической зависимости приводит к зна​чительным нарушениям в психологической сфере (в частности, смыслооб-разующей и побудительной функции социально значимых мотивов). Кро​ме того, у больных опийными наркоманиями И.П. Лысенко с соавт. выяви​ли выраженную диссоциацию рациональной и эмоциональной оценки по​следствий злоупотребления наркотиками. В качестве подтверждения по​следнего вывода можно привести результаты более поздних исследований П.Ю. Дупленко, который выявил у страдающих наркотической зависимо​стью наличие позитивного отношения к наркотикам в 29%, нейтрального -в 29%, негативного — 41% случаев. Около 48% обследованных отмечали положительные последствия приема наркотиков, а 36% не исключали воз​можности их дальнейшего употребления.

Результаты исследований Т.А. Киткиной свидетельствуют о том, что снижение или отсутствие критики к заболеванию и собственной личности является неотъемлемой чертой наркоманов. А.Н. Ланда обосновывает та​кую точку зрения нарушениями личностной и познавательной сфер, выяв​ленными им при проведении экспериментально-психологического иссле​дования больных наркоманиями [лабильность самооценки и самоописания, их зависимость от психофизического состояния больных, неадекватно вы​

сокий уровень притязаний (постановка маловероятных, недостижимых це​лей), неоднозначное отношение к наркомании, переоценка своих возмож​ностей]. АН. Ланда считает их следствием систематического употребле​ния наркотиков, которое создает повышенный положительный фон для восприятия окружающего и собственной личности и формирует стойкую позитивную установку к себе и своим возможностям.

А.В. Надеждин видит, что основой нарушений осознания болезни является амбивалентное отношение к наркотикам и их двоякая оценка больным и как причины заболевания, и как единственного средства избав​ления от абстиненции. Противоречивость двух равноценно значимых мо​тивов: «отказ от наркотиков» или «дальнейшее продолжение употребления наркотиков» - лежит в основе подсознательного конфликта, поддержи​вающего порочный крут психической зависимости. Б.А. Асташкевич опре​делил максимальное осознание болезни при наркоманиях и токсикоманиях лишь на стадии психической зависимости. Усиление анозогностических тенденций по мере прогрессирования заболевания он объясняет эмоцио​нальным огрубением, нарастанием личностных изменений, ослаблением критического отношения к себе и своим возможностям: «наркоманы ста​новятся все более и более ненадежными, утрачивают не только нравствен​ные, но и даже эстетические и гигиенические навыки, проявляют безгра​ничное безволие, полное отсутствие терпения и настойчивости, крайнюю неустойчивость мыслей, чувств и воли». Б.А. Асташкевич утверждает, что даже длительная психотерапевтическая работа с «выхолощенным сознани​ем» наркомана дает сомнительные результаты.

Результаты проведенного нами комплексного клинико-психопатоло-гического и экспериментально-психологического исследования осознания болезни позволили квалифицировать три варианта осознания болезни при опийных наркоманиях: отрицание болезни, частичное признание и полное признание болезни. При отрицании болезни пациенты отрицают болезнен​ный характер употребления наркотиков, интерпретируют его как «привыч​ку», «увлечение», «интерес», отмечают у себя только единичные, непо​средственно переживаемые, болезненные проявления (как правило, сим​птомы абстинентного синдрома), высказывают убежденность в положи​тельном действии наркотиков на физическое здоровье, психические и

творческие возможности, рационализируют негативные последствия их употребления, связывая с внешними причинами.

При частичном признании болезни отмечаются более объективные и обширные знания и субъективные представления о наркомании. Пациенты интерпретируют употребление наркотиков как аномальное и болезненное явление («плохая привычка», «болезнь», «роковая ошибка»). Они призна​ют у себя большее количество, чем в предыдущей группе, проявлений нар​котической зависимости (не только абстинентного синдрома, но и патоло​гического влечения, личностных расстройств). Эмоциональное отношение к болезни здесь проявляется и отрицательными переживаниями, связан​ными с развитием заболевания (беспокойство за свое здоровье, озабо​ченность перспективами, взаимоотношениями с родственниками и близ​кими людьми). Частичное признание болезни является неоднородным по своей клинико-психологической структуре. Обозначены три его разновид​ности: 1) с преобладанием когнитивной недостаточности; 2) с преоблада​нием аффективной недостаточности; 3) со смешанной недостаточностью. Первая разновидность проявляется в неадекватных знаниях и субъектив​ных представлениях о заболевании, адекватных переживаниях ее проявле​ний, вторая - адекватных и сформированных знаниях и представлениях, неадекватных переживаниях, третья - неадекватных и слабо сформирован​ных знаниях и представлениях, неадекватных переживаниях.

Полное признание болезни характеризуется назичием обширных и хорошо сформированных знаний и субъективных представлений о нарко​мании, адекватно отражающих картину заболевания (степень наркотиче​ской зависимости, выраженность основных симптомов и личностных изме​нений) и его развитие. Отношение к болезни характеризуется переживанием удрученности, ущербности, униженности, чувством вины и стыда за сло​жившуюся ситуацию и рецидив заболевания.

С целью изучения влияния основных клинических синдромов на ди​намику осознания болезни нами были исследованы особенности осознания болезни на различных этапах течения заболевания: на выходе из состояния опийной интоксикации, на высоте абстинентного синдрома, на этапе ран​ней ремиссии при актуализированном и дезактуализированном патологи​ческом влечении к наркотикам. Установлено, что крайние варианты (пол​ное признание и отрицание болезни), будучи сравнительно устойчивыми,

изменяются незначительно при переходе из одного клинического состоя​ния в другое. Частичное признание болезни носит неустойчивый харак​тер - от полного признания в состоянии абстинентного синдрома, до отри​цания болезни при актуализации патологического влечения к опиатам. Для выхода из состояния опийной интоксикации характерно частичное призна​ние и отрицание болезни. На высоте абстинентного синдрома происходит повышение уровня осознания болезни. Преобладает частичное и полное признание болезни. При актуализации патологического влечения к опиа​там уровень осознания болезни снижается за счет увеличения удельного веса пациентов с отрицанием и частичным признанием болезни. Осозна​ние болезни при опийных наркоманиях взаимосвязано с характером аф​фективных нарушений (тоскливая, тревожная, дисфорическая и апатиче​ская депрессии). Тоскливая депрессия чаще сочетается с полным призна​нием болезни. Ее наличие не сопровождается отрицательными изменения​ми осознания болезни, напротив, при частичном ее признании отмечаются отчетливые положительные изменения когнитивного и аффективного ком​понентов, достигающие полного признания болезни. Тревожная депрессия более характерна для пациентов с частичным признанием болезни. На фо​не умеренной тревожной депрессии отмечается повышение уровня осозна​ния болезни за счет положительных изменений когнитивного компонента. При выраженной тревожной депрессии происходит его снижение, связан​ное с усугублением когнитивной или аффективной недостаточности. Дис​форическая депрессия преобладает у больных с отрицанием болезни. За​метных колебаний уровня осознания болезни здесь не отмечается.

Таким образом, феномен осознания болезни является значимым сла​гаемым клинико-психологической картины наркологических заболеваний, который необходимо учитывать как важный диагностико-прогностический показатель и использовать при составлении терапевтических программ.

■

ЛЕКЦИЯ 10

Зависимость от психоактивных средств и коморбидные психические расстройства

Впервые понятие коморбидности предложил A.R. Feinstein. Он вкла​дывал в него представление об отличающейся дополнительной клиниче​ской форме, которая существовала или могла появиться в клинической картине текущего диагностированного заболевания. Концепция коморбид​ности (соболезненности) родилась в психиатрической науке. Она была стимулирована новыми диагностическими критериями психических и по​веденческих расстройств (представлены в классификационных системах DSM-II1, DSM-IV и МКБ-10), а также сдвигом в сторону неокрепелинов-ской парадигмы, ставшей доминирующей во многих научных центрах по всему миру.

По мнению Ю.Л. Нуллера, формализация диагностических критери​ев в классификациях DSM-III, DSM-IV и МКБ-10 привела к тому, что у части больных симптоматика не укладывается в рамки одной нозологиче​ской единицы и создается возможность диагностирования двух психиче​ских расстройств одновременно. Это обстоятельство усилило интерес к проблеме коморбидности.

Большинство исследователей отмечает, что «чистые» психические расстройства являются скорее исключением, а коморбидные - правилом. В DSM-IV коморбидность рассматривается как присутствие двух и более диагнозов по одной или нескольким осям. А.Б. Смулевич в глоссарии, представленном в монографии «Транквилизаторы - производные бензо-диазепина в психиатрии и общей медицине», определяет коморбидность как сосуществование двух или более синдромов (транссиндромальная ко​морбидность) или заболеваний (транснозологическая коморбидность) у одного пациента. Сочетание одновременно формирующихся заболеваний приводит к сложному взаимовлиянию в силу синтропии (взаимное родст​во), патологического синергизма (усиление), дистропии (антагонизм) (О.В. Кербиков). В результате этого возникают проблемы дифференциаль​но-диагностического и терапевтического характера. A. Frances рассматри​вает в качестве механизма коморбидности предрасполагающую роль одно​

го синдрома к развитию другого. Коморбидность двух психических рас​стройств, по мнению H.U. Wittchen, обусловливают следующие причины: одно из них создает условия для возникновения другого; первое является этапом развития второго; оба состояния служат результатом единого пато​логического процесса, а различия обусловлены влиянием внешних факто​ров; оба имеют общие механизмы патогенеза. Б.Н. Пивень, И.И. Шере​метьева относят к клинико-динамическим особенностям коморбидных форм психических заболеваний: 1) Полиморфизм клинической картины; 2) Наложение внешне сходных расстройств; 3) Чередование доминирова​ния в разные временные периоды признаков одного заболевания; 4) Дли​тельное превалирование признаков одного заболевания; 5) Взаимовлияние сосуществующих заболеваний.

Н.М Van Praag выделяет пять вариантов в модели коморбидности. Первый вариант подразумевает наличие у пациента нескольких различных психических расстройств («связанные расстройства»). При втором вариан​те из первичного расстройства выводятся вторичные, которые имеют со​подчиненный характер по отношению к облигатным нарушениям («иерар​хический порядок»). При третьем варианте наблюдается комбинация те​кущего психического расстройства и личностной дисгармонии (личност​ное расстройство предшествует текущей психопатологии либо является ее следствием), то есть комбинация диагнозов первой и второй оси по DSM-III («производное личностного дефекта»). При четвертом варианте речь идет о появлении разнообразных психических расстройств (депрес​сия, паническое и обсессивно-компульсивное расстройства и др.) в резуль​тате специфической биологической аномалии (дефицит синтеза серотони-на). Здесь симптомы и синдромы зависят друг от друга не в иерархическом порядке, а горизонтально («один ствол, много разветвлений»). В пятом ва​рианте модели коморбидности, предлагаемой Н.М. Van Praag, психические расстройства рассматриваются как типы реакций на определенные стиму​лы (психологической или биологической природы) со значительной инди​видуальной вариабельностью («отказ от нозологии»).

Многочисленные исследования, проведенные за рубежом в 80-е и 90-е годы, показали роль изучения коморбидности для лучшего понимания психических расстройств. По мнению N. Sartorius, самая значимая сфера коморбидности в психиатрии находится между депрессивными и тревож​

ными расстройствами. Концепция коморбидности в отечественной психи​атрической и наркологической науке практически не разрабатывалась. В случаях сосуществования различных психических и поведенческих рас​стройств использовалось понятие «микст-патология», или говорили об ос​ложнении одного заболевания другим. Лишь с конца 90-х годов прошлого столетия появились работы, в которых представлены результаты изучения созависимости депрессии с тревожно-фобическими расстройствами (О.П. Вертоградова, С.Н. Мосолов), панических и шизотипических рас​стройств (В.Я. Семке, И.А. Погосова), алкогольной и наркотической зави​симости с эндогенными психозами (А.Г. Гофман, Э.С. Дроздов, В.В. Чир-ко). Знание вопроса коморбидности различных форм зависимости от пси​хоактивных средств с психическими расстройствами имеет важное значе​ние для диагностики, клинической оценки прогноза, течения и эффектив​ного лечения сочетающихся заболеваний.

Алкоголизм и шизофрения. Важнейшие вопросы, касающиеся взаимоотношения шизофрении и заболевай шизофренического спектра с алкоголизмом и их взаимовлияния, нашли отражения в работах В. Гретера, Э. Крепелина, В.А. Гиляровского, С.Г. Жислина. Существует три точки зрения на влияние, которое оказывает хроническая алкогольная интокси​кация на шизофрению. Еще со времени Э. Крепелина было распространено мнение о смягчающем влиянии алкоголизма на течение шизофрении. Для доказательства приводились наблюдения, касающиеся формирования не​значительного дефекта у бродяг-шизофреников, злоупотребляющих алко​голем. В то же время констатировалось, что вслед за запоями может насту​пить обострение шизофренического процесса с появлением галлюцина-торно-бредовой, кататонической или аффективно-бредовой симптоматики. Такие факты позволяли утверждать, что алкоголизм утяжеляет течение шизофрении. Высказывалась и иная точка зрения, согласно которой алко​голизм присоединяется к наиболее благоприятно текущему шизофрениче​скому процессу или сочетается с ним. Таким образом объяснялась относи​тельная личностная сохранность больных шизофренией, хлоупотребляю-щих алкоголем.

Представляют интерес эпидемиологические данные, касающиеся со​зависимости разных форм шизофрении и алкоголизма (К.Д. Майков, Л.М.Шейнин). Установлено, что алкоголизм не сочетается с юношеской

злокачественно протекающей шизофренией, очень редко созависим с ре​куррентной шизофренией, часто наблюдается у больных шубообразной шизофренией. Показано, что алкоголизм сопровождает те формы шизоф​рении, которые отличаются относительной доброкачественностью течения. Выяснилось, что только у половины больных шизофренией, несмотря на продолжительное злоупотребление алкоголем, формируется алкогольный абстинентный синдром. В остальных случаях, несмотря на многолетнее пьянство, принимающее характер псевдозапоев или постоянного злоупот​ребления алкоголем, синдром алкогольной зависимости не формируется. Такие больные в случаях улучшения психического состояния (ремиссия шизофрении) переходят на умеренный прием алкоголя, не обнаруживают признаков патологического влечения к нему и сохраняют способности контролировать количество потребляемого алкоголя. Здесь обычно поль​зуются понятием симптоматический, или вторичный алкоголизм, т.е. зло​употребление азкоголем рассматривается чаще всего как симптом эндо​генного заболевания. Выяснилось также, что по мере усугубления шизоф​ренического дефекта и старения больных, злоупотребление алкоголем уменьшается или полностью прекращается.

Известны два варианта взаимосвязи алкоголизма и шизофрении. В одних случаях алкоголизм присоединяется к шизофрении, в других -больные алкоголизмом заболевают шизофренией. Мнение Э. Блейлера о том, что алкоголизм всегда присоединяется к шизофрении, скорее всего отражало положение дел в то время, когда алкоголизмом страдала незна​чительная часть населения. Первые признаки эндогенного заболевания об​наруживаются в среднем в 18-19 лет, злоупотребление алкоголем начина​ется в 24-25 лет, в 30% случаев уже через 1 -2 года у таких пациентов фор​мируется абстинентный синдром.

До начала пьянства большинство госпитализаций связано с психоти​ческими состояниями. С присоединением алкоголизма 60% стационирова-ний обусловлено запоями, неправильным поведением в опьянении и толь​ко 40%- психозами.

Если же шизофрения присоединяется к а1коголизму, то ее первые проявления возникают в возрасте 29-30 лет, злоупотребление алкоголем начинается в 20-21 год, абстинентный синдром за 1-2 года формируется только у 15-16% больных. В 84% случаев госпитализация связана с воз​

никновением психотического состояния или с его утяжелением, в 16%- с запоем, абстинентным синдромом, неправильным поведением в опьяне​нии. Различия в группах связаны с тем, что в определенном возрасте фор​мируются свои формы шизофрении и по-разному развивается алкоголизм.

Эпидемиологические исследования показали, что среди пациентов, страдающих шизофренией и заболеваниями шизофренического спектра, только у 12-13% можно диагностировать сопутствующий алкоголизм или хроническую алкогольную интоксикацию. Кроме того, среди больных ал​коголизмом, состоящих на учете в наркологических учреждениях, неболь​шая часть также страдает малопрогредиентной шизофренией.

При непрерывнотекущей параноидной шизофрении формирование алкоголизма происходит до появления первых симптомов шизофрении. Его влияние выражается в увеличении частоты психопатоподобных и суб​депрессивных расстройств. Манифестные психозы, возникающие в тесной связи с длительной алкогольной интоксикацией, сходны с острым алко​гольным галлюцинозом. Затем формируется характерный для эндогенного заболевания галлюцинаторно-параноидный психоз. При непрерывном те​чении шизофрении симптоматический алкоголизм обычно наблюдается в инициальном периоде в случаях преобладания субдепрессивных, психопа​топодобных и нерезко выраженных дефицитарных расстройств. При ши​зофрении с эпизодическим течением зависимость от алкоголя чаще возни​кает до появления первых признаков эндогенного заболевания. Манифест​ным психотическим приступам обычно предшествует продолжительная алкогольная интоксикация. В межприступном периоде доминируют пси-хопатоподобные расстройства и несистематизированные бредовые идеи. При шизотипическом расстройстве отмечается низкая активность злоупот​ребления алкоголем на протяжении многих лет.

При всех формах шизофрении и расстройствах шизофренического спектра по мере нарастания дефицитарных нарушений злоупотребление алкоголем редуцируется.

При приступообразных формах шизофрении нередко возникают многолетние периоды полного воздержания от употребления алкоголя. В части случаев это можно объяснить изменением эмоционального состоя​ния: исчезновением депрессивных расстройств после окончания приступа.

Психозы, возникающие при сочетании алкоголизма с эндогенным психическим заболеванием, нередко вызывают диагностические затрудне​ния. Это касается прежде всего их отграничения от острого алкогольного галлюциноза и алкогольного параноида. Разграничение алкогольных пси​хозов от эндогенных должно проводиться с учетом особенностей алкого​лизма, психотических состояний и психического статуса после исчезнове​ния галлюцинаторной и параноидной симптоматики (А.Г. Гофман). При сочетанной патологии давность злоупотребления алкоголем и наличия аб​стинентного синдрома могут измеряться сроком в 1-2 года. В опьянении нередко фиксируются идеи ревности, отношения, преследования, отравле​ния, кататонические включения, речевые бессвязность и возбуждение. Ал​когольные психозы возникают только в непосредственной связи с запоем, в первые сутки воздержания от алкоголя, обычно на высоте абстинентного синдрома. При сочетанной патологии психозы возникают после очень ко​ротких запоев, наличие же абстинентного синдрома необязательно. При сочетанной патологии последний может включать несоответствующие ему расстройства: тревожно-боязливое состояние с растерянностью, идеи пре​следования, особого значения, отравления. Кроме того, в абстинентном со​стоянии здесь отмечается заметная неадекватность аффекта и поведения содержанию бреда. При сочетанной патологии запои могут возникать в связи с депрессивными, тревожно-депрессивными или гипоманиакальны-ми состояниями. Характер злоупотребления алкоголем нередко носит хао​тичный, ничем не объяснимый характер: беспричинно возникающие запои чередуются со спонтанными ремиссиями. При алкоголизме обычно име​ются характерные для этого заболевания изменения личности. При шизоф​рении отмечается снижение активности, интересов, нарастание замкнуто​сти, неадекватные поступки, манерность, недостаточная доступность, ус​тановление с окружающими чисто формальных отношений.

Разграничение алкогольных психозов от психозов, возникающих при сочетанной патологии, основывается на неприятии принципа «все после всего возможно». При алкогольных психозах не могут возникнуть измене​ния личности, характерные для шизофрении (А.Г. Гофман). Резко разли​чаются и генетические предпосылки возникновения алкогольных и эндо​генных психозов: в группе больных с сочетанной патологией наследствен​ная отягощенность шизофренией регистрируется примерно в 10 раз чаще,

что также имеет значение для дифференциальной диагностики. При соче-танной патологии не исключена возможность возникновения острых алко​гольных психозов у больных шизофренией. Так, при длительном и мас​сивном злоупотреблении алкоголем у больного шизофренией может воз​никнуть алкогольный делирий. После запоя при шизотипическом рас​стройстве может развиться длящийся несколько суток вербальный галлю​циноз, который тоже надо рассматривать как алкогольный психоз. Даже при непрерывно текущей параноидной шизофрении может возникнуть ал​когольный делирий, если отмечается многолетнее массивное злоупотреб​ление алкоголем (Ф.С. Подольный). Форма алкогольных психозов и их тя​жесть в значительной мере определяются массивностью алкогольной ин​токсикации. Это положение совершенно справедливо и в отношении боль​ных шизофренией, злоупотребляющих алкоголем. Так, очень редко, но все же у больных шизофренией возникает тяжело протекающий алкогольный делирий. Возможно формирование транзиторного амнестического или психоорганического синдрома.

Таким образом, при сочетании алкоголизма с эндогенными процес​суальными заболеваниями могут иметь место эндогенные психозы, алко​гольные психозы и психозы, в динамике которых отмечается смена алко​гольной симптоматики шизофренической.

Алкоголизм и эпилептическая болезнь. Сочетание эпилептической болезни с алкоголизмом является сравнительно редким явлением. Чаше алкоголизм встречается при симптоматической, в основном травматиче​ской эпилепсии. Алкоголизм возникает при сравнительно легких формах эпилептической болезни: с редкими судорожными пароксизмами; в случа​ях преобладания дисфории, психических или вегетативных пароксизмов. Для травматической эпилепсии характерны выраженные психопатоподоб-ные изменения личности. Независимо от разновидности эпилепсии алко​голь повышает судорожную готовность, может спровоцировать начало за​болевания. По данным С.Г. Жислина, при прочих равных условиях боль​ные эпилептической болезнью более резистентны к алкоголю, чем больные симптоматической эпилепсией.

Начало алкоголизации часто связано со стремлением улучшить са​мочувствие. Алкоголь принимается для снятия напряжения, раздражения, чувства неудовлетворенности, избавления от пониженного настроения.

Скорость формирования алкоголизма обычно высокая. Быстро появляются признаки патологического влечения к алкоголю, утрачивается количест​венный контроль, повышается толерантность. При симптоматической эпи​лепсии рост толерантности незначительный: дозы алкоголя от 300 до 500 мл водки. При эпилептической болезни толерантность выше: количе​ство принимаемого алкоголя может достигать 1000-1500 мл водки. Про​должительность 1 стадии алкоголизма от 6-12 месяцев до 2-4 лет. В неко​торых случаях абстинентный синдром возникает уже через 4-5 месяцев по​сле начала формирования I стадии алкоголизма. В структуре абстинентно​го синдрома, наряду с вегетативными расстройствами, фиксируются це​ребрально-органические симптомы, проявления подавленности и тревоги. Во II стадии как при эпилептической болезни, так и при травматической эпилепсии преобладают запои. В первом случае запои продолжаются 10-12 дней. Они сопровождаются употреблением больших доз алкоголя. Во вто​ром случае запои короткие. Дозы алкоголя такие же, как и в 1 стадии алко​голизма. Длительность II стадии составляет несколько лет. У больных травматической эпилепсией она обычно меньше.

Алкоголизм оказывает влияние на клинические проявления эпилеп​тической болезни уже в I стадии. Однако особенно это становится заметно с момента формирования абстинентного синдрома. Пароксизмальные про​явления возникают обычно не во время запоя, а спустя несколько часов и даже дней после его окончания. Наблюдения Т.Н. Дудко показали, что особенно часто они наблюдаются после окончания запоя в состоянии аб​стиненции. Для последней характерно учащение припадков. В ряде случа​ев они возникают сериями вплоть до развития эпилептического статуса. Возможна смена одних припадков другими.

Так. фокальные припадки могут сменяться генерализованными. По​сле завершения припадков возникает не оглушение, а сумеречное помра​чение сознания с бредом и галлюцинациями или амбулаторный автома​тизм. Мономорфные припадки сменяются полиморфными. Учащаются и утяжеляются дисфории. Их продолжительность увеличивается до 3-5 дней. При эпилептической болезни, осложненной алкоголизмом, формируются такие личностные изменения, как выраженная возбудимость, придирчи​вость, злобность, склонность к агрессивным поступкам. В то же время та​кие черты эпилептического характера, как самоуничижение, слащавость,

угодливость, преувеличенная почтительность, или резко ослабевают, или исчезают. Усиливаются обстоятельность мышления и олигофазия. Други​ми словами, возрастает «грузность мышления» (П.Б. Ганнушкин). Во вре​мя алкогольных эксцессов больные прекращают противоэпилептическое лечение, что оказывает неблагоприятное влияние на проявления болезни и является причиной стационирования.

Таким образом, осложнение эпилептической болезни алкоголизмом утяжеляет все ее проявления. Увеличиваются частота, интенсивность и разнообразие пароксизмальных проявлений, достаточно быстро формиру​ются более тяжелые личностные изменения.

Алкоголизм и экзогенно-органические заболевания головного мозга. Б.Н. Пивень и А.Н. Бекшибаев установили, что клиническая кар​тина алкоголизма при его сочетании с экзогенно-органическими пора​жениями головного мозга имеет ряд особенностей. У таких больных на первичное патологическое влечение к алкоголю большее влияние ока​зывали внутренние причины. Речь идет о психических расстройствах ор​ганического происхождения, которые затрагивали эмоциональную сфе​ру. Употребление алкоголя было связано со стремлением успокоиться, снять напряжение, раздражительность, поднять настроение или забыть​ся. Влечение к алкоголю в одних случаях возникало спонтанно, в дру​гих - провоцировалось внешними факторами - переутомлением, стрес​сами и т.п. Нередко первичное патологическое влечение к алкоголю от​личалось циклическим характером.

На вторичное патологическое влечение к алкоголю в случаях соче​тания алкоголизма и экзогенно-органических заболеваний заметное влияние оказывал характер переносимости алкоголя, связанный с орга​ническими поражениями головного мозга. Повторный прием алкоголя в большей мере зависел от самочувствия больных, чем от ситуационных факторов. Несмотря на плохую переносимость спиртных напитков, у больных с экзогенно-органическими заболеваниями достаточно часто наблюдалась выраженная тяга к алкоголю.

У больных алкоголизмом с экзогенно-органическими заболевания​ми головного мозга для возникновения после алкоголизации абстинент​ного синдрома требовались менее продолжительные алкогольные экс​цессы и меньшие дозы алкоголя, чем при неосложненном алкоголизме.

Среди соматических расстройств абстинентного синдрома чаще фиксирова​лись головные боли, тяжесть в голове, головокружения, чувство разбитости, нестабильность артериального давления со склонностью к его повышению. Из вегетативных симптомов преимущественно встречались покраснение или побледнение кожных покровов, потливость, похолодание конечностей, «замирание» в области сердца. Усиливалась характерная для органического заболевания головного мозга неврологическая симптоматика. Психические нарушения в структуре абстинентного синдрома отмечались значительно чаще, чем при неосложненном алкоголизме. Они имели как общие, так и ин​дивидуальные признаки.

Общие признаки были представлены комплексом психоорганиче​ских расстройств разной степени выраженности - от незначительных до грубых, достигающих степени деменции. При развитии абстинентного синдрома наблюдалось значительное усиление психоорганической симпто​матики. Так, если в части случаев вне абстинентного состояния психоорга​нические проявления были едва уловимы, то при его формировании они приобретали отчетливый характер. По миновании проявлений абстинентно​го синдрома указанные расстройства смягчались. Психоорганическая сим​птоматика у ряда больных перепдетазась с разнообразными психическими нарушениями иного регистра: аффективными, навязчивыми, ипохондриче​скими, психопатоподобными, галлюцинаторными и т.д. Они либо усилива​лись в абстинентном состоянии (в случаях наличия вне абстинентного со​стояния), либо развивались на его высоте.

При алкоголизме, сочетающемся с экзогенно-органическими заболе​ваниями головного мозга, продолжительность абстинентного синдрома была значительно больше, чем при неосложненном алкоголизме. Если в первом случае его длительность в среднем составила 5,0 сут., то уже во вто​ром - 2,7. У больных со смешанной патологией после выхода из абстинент​ного состояния нередко прослеживались (в течение 2-3 нед.) признаки де-компенсированной психоорганической симптоматики, аффективные и пси-хопатоподобные расстройства.

В сравнении с неосложненным алкоголизмом для алкоголизма, кото​рый сочетается с экзогенно-органическими заболеваниями головного мозга, характерно снижение толерантности к алкоголю. Оно зависело от тяжести мозгового поражения. Большая его выраженность обусловливала худшую

переносимость алкоголя. На толерантность оказывало влияние течение эк-зогенно-органического заболевания - она могла снижаться и, наоборот, по​вышаться в состоянии компенсации органической патологии. При снижении толерантности дозы потребляемого алкоголя могли оставаться относитель​но высокими. Чаще фиксировалось снижение разовых доз, суточные дозы изменялись в меньшей степени. В этих случаях больные употребляли алко​голь небольшими порциями, увеличивая частоту его приемов. Нередко они переходили на менее крепкие напитки (вино, пиво).

У больных алкоголизмом с экзогенно-органическими заболеваниями головного мозга изменение толерантности проявлялось не только в количе​ственном, но и в качественном выражении, что отражалось на характере опьянения.

На клинику алкогольного опьянения оказывали влияние проявления органической патологии головного мозга, особенности личностного склада больных, а также нарушения, возникающие в результате взаимовлияния ал​коголизма и экзогенно-органических поражений мозга. У больных с рас​стройствами личности по астеническому типу в опьянении в одних случаях наблюдались раздражительность, нетерпеливость, сопровождаемые кратко​временными вспышками гнева, в других - эмоциональная неустойчивость со склонностью к слезливым депрессивным реакциям с идеями самообвине​ния и самоуничижения, в третьих - заторможенность с преобладанием со-мноленции. При расстройствах личности по аффективному типу в опьяне​нии преобладали депрессивные реакции. В их клинике присутствовали суи​цидальные мысли и попытки. Реже встречались состояния, сходные по проявлениям с гипоманиакальными. У больных с расстройствами личности возбудимого типа опьянение протекало с эксплозивными чертами и агрес​сивными действиями. При эпилептоидных расстройствах личности в опья​нении возникали признаки дисфории: угрюмость, злобность, немотивиро​ванная агрессия. У больных с истероидными расстройствами личности в опь​янении преобладало стремление привлечь к себе внимание окружающих. Фиксировались назойливость, ипохондричность, концентрация на своем здоровье, желание вызывать к себе у окружающих сочувствие и сопережи​вание. Отсутствие внимания вызывало раздражение у больных, они ос​корбляли окружающих, становились агрессивными.

При алкоголизме, сочетающемся с экзогенно-органическими заболе​ваниями головного мозга, в алкогольном опьянении нередко возникали эпизоды оглушенности. Больные становились пассивными, сонливыми, с трудом реагировали на вопросы. Такие состояния чаще встречались при выраженных органических поражениях головного мозга.

При алкоголизме, сочетающемся с экзогенно-органическими заболе​ваниями, алкогольные амнезии появлялись раньше, чем при неосложненном алкоголизме. Наряду с палимпсестами (амнезией коротких фрагментов опь​янения), нередко встречались и амнезии более продолжительных периодов опьянения. Характер нарушений памяти во многом определялся тяжестью мозгового поражения. У больных с выраженными психоорганическими про​явлениями наблюдазись тотальные амнезии: выпадения событий всего пе​риода опьянения или его отдельных больших интервалов.

Известно, что формы злоупотребления алкоголем у больньгх азкоголиз-мом определяются многими причинами - характером патологического вле​чения к алкоголю (как первичного, так и вторичного), переносимостью ал​коголя, особенностями абстинентного синдрома, имеющимися психическими нарушениями и ситуационными обстоятельствами. Главную же роль играет патологическое влечение к алкоголю, которое концентрирует в себе все на​званные причины и запускает механизм злоупотребления алкоголем.

Как уже отмечалось выше, у больных алкоголизмом, сочетающимся с органическими мозговыми поражениями, патологическое влечение в основ​ном обусловливали внутренние факторы, поэтому стремление к алкоголю в значительной мере было связано с их самочувствием. Поэтому у таких боль​ных, в отличие от лиц с неосложненным алкоголизмом, преобладали запой​ные формы пьянства, так как в их развитии значительную роль играли дис​комфортные явления, связанные с обострением психоорганических рас​стройств или возникавшими дисфорическими, аффективными и ипохондри​ческими нарушениями. Менее характерной для них была постоянная форма злоупотребления алкоголем.

Выше были перечислены варианты изменения личности с описанием своеобразной картины алкогольного опьянения. При сочетании алкоголизма и экзогенно-органических заболеваний они развивались на более ранних этапах и имели более выраженный характер, чем при неосложненном алко​

голизме. Важное значение имели и преморбидные личностные особенности, являющиеся основой, на которой формировались отклонения, вызываемые алкоголизмом и органическими поражениями. Выраженное органическое поражение головного мозга вело к превалированию обусловленных преиму​щественно ими грубых морально-этических отклонений и интеллектуального снижения, вплоть до слабоумия.

По свидетельству многих исследователей, алкоголизм в сочетании с органическими поражениями головного мозга имеет более злокачественное течение по сравнению с неосложненным алкоголизмом.

По данным Б.Н. Пивень, высокий темп прогредиентности встречался у 32,2% больных алкоголизмом и экзогенно-органическими заболеваниями и только у 14,7% больных - неосложненным алкоголизмом. В первом случае средний срок формирования алкогольных амнезий составлял 2,0 года, во втором - 3,9 года. Средний срок развития абстинентного синдрома соответ​ственно был 3,6 и 4,8 года. Причем в первом случае преобладали более тяже​лые варианты абстинентного состояния, протекавшие большей частью с психическими расстройствами. У этих же больных быстрее формировались личностные расстройства. Они носили выраженный характер и приводили к социальной дезадаптации больных. При алкоголизме и экзогенно-органических заболеваниях значительно чаще развивались такие проявле​ния неблагоприятного течения патологии, как эпилептические припадки (11,5% обследованных) и алкогольные психозы (29,3%) по сравнению со случаями неосложненного алкоголизма (2,7% и 12,0% соответственно).

Автором установлена существенная роль органических поражений головного мозга неалкогольной этиологии у страдающих алкоголизмом больных в формировании анозогнозии, что свидетельствует о неблагопри​ятном характере смешанных форм алкоголизма и экзогенно-органических заболеваний.

Иногда органические поражения при алкоголизме приводили к пре​кращению или значительному снижению злоупотребления алкоголем в си​лу плохой его переносимости больными, проявляющейся в резком усилении психоорганической симптоматики в состоянии похмелья.

Наблюдения Б.Н. Пивень показали, что органические заболевания го​ловного мозга встречались не у всех больных с неосложненным алкоголиз​мом и развивались у них в 2 раза реже, чем у лиц, имевших иные, кроме зло​

употребления алкоголем, патогенные влияния. Подобные факты позволили автору связать органические мозговые поражения, наблюдающиеся у боль​ных алкоголизмом, с действием не самого алкоголя, а с влиянием комплекса патогенных причин - хронической алкогольной интоксикации, сочетающей​ся с иными вредностями (черепно-мозговыми травмами, интоксикациями, инфекциями). К такого рода причинам относятся различные токсичные ин​гредиенты, содержащиеся в некачественных алкогольных напитках.

Алкоголизм и невротические, связанные со стрессом расстрой​ства. В этой части лекции мы представим результаты собственных науч​ных исследований, посвященных коморбидности алкоголизма и, в одних случаях - посттравматических стрессовых, в других - панических рас​стройств.

Почти у четверти обследованных нами больных с посттравматиче​скими стрессовыми расстройствами (ПТСР) диагностирована алкогольная зависимость. Посттравматическое стрессовое расстройство оказывало влияние на клинику алкогольной зависимости. Диагностированные в слу​чаях сочетания ПТСР и алкогольной зависимости только эксплозивная и эпилептоидная разновидности алкогольного опьянения, эксплозивный тип изменения личности (наличие сочетающихся с ним таких истерических проявлений, как лживость, изворотливость, хвастливость, свидетельствует в большей мере об алкогольной их природе) нами расценивались как ре​зультат влияния аффективно-неустойчивых патохарактерологических из​менений, свойственных посттравматическим стрессовым расстройствам, на клинику алкогольной зависимости. Показательной в этом отношении являлась и клиника алкогольного абстинентного синдрома с психическими расстройствами дисфорического характера. Кроме того, содержательная сторона идей самообвинения, возникающих на фоне подавленного на​строения в абстинентном состоянии, отражала психотравмирующие собы​тия: «остался жив», «погибли сослуживцы», «провалили первую кампа​нию» и т.д. Как видно, постлравматические стрессовые расстройства ока​зывают влияние на проявления формирующейся на их фоне алкогольной зависимости.

Влияние алкогольной зависимости на клинику посттравматического стрессового расстройства выражалось следующим образом. Ослрая алко​гольная интоксикация (при приеме небольших доз алкоголя) купировала

переживания, связанные с воспоминаниями и сновидениями пережитых психотравмирующих событий («репереживания»), смягчала проявления «избегания»: расширяла и улучшала контакты больного с окружающими, способствовала появлению интереса к повседневной деятельности, планов на будущее и т.д. У таких больных значительно чаще возникали внезапные наплывы ярких образных воспоминаний с чувством нахождения вновь в пережитой психотравмирующей ситуации (flashback). Последние предпоч​тительно наблюдались в состоянии острой алкогольной интоксикации, на выходе из нее в дневное и вечернее время, утром при пробуждении после накануне принятого большого количества алкоголя. При сочетании по​сттравматических стрессовых расстройств и алкогольной зависимости дос​таточно часто встречалась психогенная амнезия - неспособность вспом​нить важные аспекты травмы, трудности изложения в виде связанного рас​сказа всех обстоятельств травматического события. У этих больных отме​чались выраженные проявления повышенной активации: нарушения сна, концентрации внимания, чрезмерная настороженность, раздражительность и вспышки гнева по незначительным поводам. В большей степени это ка​салось вегетативных нарушений (сердцебиения, затруднения дыхания, ги​пергидроз, дрожь в теле, абдоминальный дискомфорт, позывы на мочеис​пускание и др.). Особенностью посттравматического стрессового рас​стройства, сочетающегося с алкогольной зависимостью, следует считать частое и быстрое формирование (спустя 1-1,5 года после пережитого стрессового события) патохарактерологических изменений личности аф​фективно-неустойчивого типа, проявляющихся раздражительностью, гнев​ливостью, вспышками дисфорического аффекта, неустойчивостью на​строения, аффективно-деструктивными формами поведения.

У трети больных с паническими расстройствами нами диагностиро​вана алкогольная зависимость. Панические атаки здесь впервые появля​лись в постинтоксикационном состоянии (начальная стадия алкоголизма) либо в состоянии отмены (средняя стадия заболевания). Они являлись при​чиной появления устойчивой установки на воздержание от алкоголя, не​смотря на периодическое обострение патологического влечения к спирт​ному. Это происходило из-за опасений повторения приступов и ипохонд​рической трактовки своего состояния. Особенностями клиники панической атаки при алкогольной зависимости являются наибольшая встречаемость

страха смерти и аллопсихической деперсонализации, большой набор веге​тативных симптомов (от пяти до семи). Кроме того, здесь в панической атаке находили отражение характерные для алкогольной зависимости про​явления органической неполноценности мозга в виде дисфории, слабоду​шия, фотопсий. У этих же больных часто регистрировались вегетативные нарушения мочеиспускания, достаточно выраженное ограничительное по​ведение (страх находиться в толпе, страх езды в общественном транспор​те). К числу особенностей панического расстройства, наблюдающегося в рамках алкогольной зависимости, следует отнести возникновение у ряда больных в межприступном периоде телесных сенсаций парестетического характера с ипохондрической их трактовкой. В некоторых случаях алко​гольная зависимость формировалась у больных паническими расстрой​ствами. Причиной систематического приема алкоголя была «тревога пред​восхищения». Опасения, связанные с возможностью развития повторных панических атак, смягчались либо купировались приемом алкоголя.

В заключение следует подчеркнуть, что достаточно часто причиной формирования различных форм зависимости от психоактивных средств являются предшествующие психические расстройства. Они видоизменяют клинику зависимости, оказывают влияние на ее динамику, провоцируют рецидивы, значительно снижают эффективность терапевтических меро​приятий. Умение своевременно выявить коморбидное психическое рас​стройство у больного с зависимостью от психоактивных средств позволит психиатру-наркологу составить эффективную программу восстановитель​ных мероприятий.

ЛЕКЦИЯ 11 Неотложные состояния в наркологии

К неотложным состояниям в наркологии относят тяжелые формы ал​когольного и опийного абстинентных синдромов, «смертельную» белую горячку и острые алкогольные энцефалопатии.

Проведенные нами исследования показали, что клиническая картина тяжелого алкогольного абстинентного синдрома характеризуется усугуб​ляющимися от этапа к этапу сомато-вегетативными, неврологическими и психическими расстройствами. Сомато-вегетативные нарушения проявля​ются гиперемией и отечностью лица, сухостью слизистых, акроцианозом, ознобом, выраженным гипергидрозом, головокружением, головной болью, неприятными ощущениями в области сердца, чувством перебоев, останов​ки сердца, тахикардией, повышением или падением АД, учащением дыха​ния, отсутствием аппетита, тошнотой, рвотой, жаждой, уменьшением мо​чеотделения. Неврологические симптомы представлены генерализованным тремором рук, всего тела, повышением сухожильных рефлексов, паресте-зиями, болезненностью по ходу нервных стволов, расширением зрачков, горизонтальным нистагмом, координационными нарушениями. Со сторо​ны психической сферы имеют место тревога, напряженность, снижение настроения, явления психической гиперестезии, нестойкие бредовые идеи, отношения, гипнагогические зрительные и простые слуховые галлюцина​ции, нарушения сна с кошмарными сновидениями. О тяжести алкогольно​го абстинентного синдрома свидетельствует наличие эпилептиформных припадков.

Метаболические нарушения, встречающиеся при тяжелом алкоголь​ном абстинентном синдроме, довольно разнообразны. Предлагаем рас​смотреть те из них, коррекция которых позволяет эффективно лечить это состояние. Показатели кислотно-основного состояния (КОС) у больных свидетельствуют о развитии декомпенсированного метаболического аци​доза (снижается рН, увеличивается дефицит буферных оснований при нормальном показателе рС02 ). Характерна гипоксемия (р02 снижается до 60-70 мм рт. ст.). Указанные нарушения сочетаются с дисбалансом основ​ных электролитов. Увеличивается калий в плазме, натрий в эритроцитах,

снижается калий в эритроцитах, натрий в плазме. Возрастает объем цирку-
лирующей крови (ОЦК) за счет глобулярного объема (полицитемическая
[ иперволемия), что косвенно свидетельствует о внеклеточной гипергидра-
тации. Приведенные метаболические нарушения наблюдаются при II ста-
дии алкоголизма. При III стадии ОЦК уменьшается (полицитемическая ги-
поволемия). снижается абсолютное и относительное содержание белка.
Повышение концентрации натрия в эритроцитах (что указывает на клеточ-
ную гипергидратацию) характерно для алкогольного абстинентного син-
дрома с эпилептиформными припадками.
,

Клинические проявления тяжелого опийного абстинентного синдро​ма были описаны в лекции «Опийные наркомании». Метаболические на​рушения здесь представлены декомпенсированным метаболическим аци​дозом (при II стадии заболевания) либо декомпенсированным метаболиче​ским алказозом (при III стадии). Последний проявляется повышением рН, избытком буферных оснований, нормальным напряжением углекислого га​за в крови. Характерна гипоксемия, однако она менее выражена, чем при тяжелом алкогольном абстинентном синдроме. Наблюдаются увеличение калия и натрия в плазме, увеличение натрия в эритроцитах, уменьшение качия в эритроцитах (клеточная гипокалиемия). Усиливаются процессы перекисного окисления липидов, на что указывает увеличение уровня ма​лонового диальдегида, снижается интенсивность антиокислительных про​цессов (уменьшается уровень супероксиддисмутазы и глютатионредукта-зы). Нарастает концентрация средних молекул (средне-молекулярные пеп​тиды), отражающая степень эндогенной интоксикации. Уменьшается в ди​намике время гибели парамеций (парамецийный тест), что также свиде​тельствует о нарастании эндотоксикоза.

Переходя к освещению клиники тяжелых, «смертельных» форм бе​лой горячки, остановимся на истории вопроса. Появление учения о тяже​лых формах белой горячки связано с именем известного психиатра Манья-на (конец XIX века). Исходя из того, что данная разновидность заболева​ния сопровождается повышением температуры тела, Маньян обозначил ее как лихорадочный вариант белой горячки. Он приводит следующую дина​мику заболевания: типичный, профессиональный, мусситирующий дели​рий, аменция, оглушение, сопор, кома. В этот же период Крафт-Эбинг опи​сывает тяжелую белую горячку под названием острый делирий. Его осо​

бенностью являются острое течение, довольно частый летальный исход, наличие «приближенных к глазам галлюцинаций» («корфология» - соби​рание клочков). В 70-е годы прошлого столетия И.В. Стрельчук подчерки​вал, что появлению тяжелой белой горячки предшествуют эпилептиформ-ные припадки. Он описывал при этом заболевании выраженные соматиче​ские и неврологические нарушения на всем протяжении психоза, глубокое помрачение сознания, доходящее до сопора и комы, смертельные исходы. А.В. Снежневский и А.К. Качаев считают важным проявлением тяжелой белой горячки профессиональный делирий. О тяжести состояния свиде​тельствуют симптомы оглушения, рудименты либо отсутствие галлюцина​ций и бреда.

Нами по особенностям соматических, вегетативных и неврологиче​ских расстройств выделяются «влажная» и «сухая» разновидности тяжелой белой горячки. У больных «влажной» разновидностью в клинической кар​тине выражены явления гипергидратации. Имеют место гиперемия и отеч​ность кожных покровов, инъецированность склер, массивный гипергидроз, озноб, одышка, тахикардия, повышение артериального давления, анорек-сия, рвота, снижение чувствительности кожных покровов конечностей, ге​нерализованный тремор всего тела, повышение сухожильных рефлексов, парестезии, горизонтальный нистагм, координационные нарушения, фиб​риллярные подергивания и судороги отдельных групп мышц. У больных «сухой» разновидностью белой горячки наблюдаются явления обезвожи​вания организма: жажда, заострение черт лица, сухость и бледность кожи и слизистых, снижение тургора кожи, угнетение сухожильных рефлексов, нарушение гемодинамики (гипотония, тахикардия, экстрасистолия) и ды​хания (поверхностное, учащенное, неритмичное). Явления гипергидрата​ции и обезвоживания организма усугубляются от этапа к этапу, определяя тяжесть течения заболевания.

Метаболические нарушения при «влажной» разновидности белой го​рячки представлены декомпенсированным метаболическим ацидозом, по-лицитемической гиперволемией, дисбалансом основных электролитов в клетках и внеклеточном пространстве (гиперкалиемия, гипернатриемия). Для «сухой» разновидности белой горячки характерны декомпенсирован-ный метаболический ацидоз, смешанный декомпенсированный ацидоз, по-лицитемическая гиповолемия, гипопротеинемия, гипокалиемия.

В ряде случаев тяжелая белая горячка вслед за этапом мус-ситируюшего и профессионального делирия переходит в острую алкоголь​ную энцефалопатию (гиперкинетическая стадия белой горячки).

К числу ранних диагностических критериев острой алкогольной эн​цефалопатии нами отнесены:

1)
поступление больных в наркологический (общесоматический)
стационар в состоянии оглушения сознания, возникающего после купиро-
вания психомоторного возбуждения психотропными препаратами;

2) быстрый («на игле») седативный эффект от введения психотроп​ных препаратов, переход от состояния психомоторного возбуждения в ог​лушение сознания;

3) отсутствие при развитии помрачения сознания этапа классическо​го делирия либо быстрый его переход в профессиональный и муссити-рующий делирий;

4) бедность психопатологической симптоматики делирия (Статич​ность и однообразие зрительных образов, преобладание в двигательном возбуждении стереотипных действий);

5) появление разнообразных неврологических симптомов (глазодви​гательные расстройства, рефлексы орального автоматизма гиперкинезы, патология мышечного тонуса, атаксия, симптомы пирамидной недостаточ​ности, вегетативные и трофические нарушения), имеющих тенденцию к усугублению;

6) чрезмерно быстрое утяжеление соматического состояния.

Патогенетическими механизмами гиперкинетического синдрома яв​ляются процессы отека - набухания головного мозга; сосудистые наруше​ния, увеличение мозгового кровотока, отек белого вещества (церебральный гипергидратационный синдром).

Клинические проявления гиперкинетического синдрома характери​зуются наличием разнообразных гиперкинезов, миоклоний, миофибрилля-ций, атетозных движений, тонических и клонических судорог. Они проте​кают на фоне нарушенного сознания в виде сопора, прерываемого хаоти​ческим возбуждением. Контакт больного с врачом отсутствует. Имеют ме​сто нечленораздельные высказывания и бормотание. При неврологическом обследовании таких больных выявляются миоз с почти полным отсутстви​ем фотореакции зрачков, двусторонние псевдобульбарные симптомы, ги​

порефлексия, выраженная ригидность затылочных мышц, двусторонний симптом Кернига, отсутствие контроля за функциями тазовых органов. В соматическом статусе отмечаются полиорганная патология с повышением температуры тела, тенденция к гипотонии и нарастающей дыхательной не​достаточностью. При дальнейшем утяжелении состояния гиперкинетиче​ский синдром трансформируется в кому.

Для лечения неотложных состояний в наркологии следует использо​вать интенсивную инфузионную терапию. Она включает дезинтоксика​цию, дегидратацию, коррекцию метаболических нарушений, устранение гемодинамических сдвигов, борьбу с гипертермией. Необходимо купиро​вать психомоторное возбуждение и восстановить сон. Для проведения де-зинтоксикационной терапии назначают внутривенно капельно гемодез (по 400 мл 2-3 раза в сутки), с целью дегидратации (при симптомах отека моз​га и легких, периферических отеках) - гипертонический раствор глюкозы (1000-1500 мл 10-20%) в сочетании с инсулином (1 ед. на каждые 4 г сухой глюкозы), 30% раствор мочевины (1 г сухого вещества на 1 кг веса) или 20% раствор маннитола (1-1,5 г сухого вещества на 1 кг веса). Наряду с этим применяют внутривенно струйно через каждые 4 часа по 10-40 мг 1% раствора лазикса (за сутки не более 200 мг), внутримышечно - сернокис​лую магнезию (10 мл 25% раствора 2-3 раза в сутки).

Метаболические нарушения корригируются в зависимости от содер​жания в крови основных электролитов - калия и натрия, а также патологи​ческих сдвигов кислотно-основного состояния. Коррекцию метаболиче​ского ацидоза следует осуществлять внутривенным капельным введением 3,66% раствора трисамина, 4,5% или 8,4% раствора бикарбоната натрия. Количественный расчет раствора, необходимого для введения, проводят методом Аструпа по следующим формулам: 4,5% бикарбонат натрия (мл) = BE х вес больного : 2; 8,4% бикарбонат натрия (мл) BE х 0,3 х вес боль​ного; 3,66% трисамин (мл) = BE х вес больного (BE - дефицит буферных оснований).

Для коррекции метаболического алкалоза внутривенно вводят 15-30 мл 1% раствора глутаминовой кислоты, 10-15 мл 5% раствора аскор​биновой кислоты. Дефицит калия пополняют внутривенным капельным введением 5-10 мл 4% раствора хлорида калия на 500 мл 5% раствора глю​козы. Коррекцию повышенного содержания калия и натрия осуществляют

при помощи осмодиуреза, включающего внутривенное капельное введение 1000-2000 мл 10% раствора глюкозы в сочетании с осмодиуретиками (20% раствор маннитола 200-400 мл) и салуретиками (40-100 мг 1% раствора ла-зикса). При выраженном дефиците калия лазикс заменяют на калийсбере-гающие диуретики - триампур (2-4 таблетки) или триамтерен (100-150 мг), которые назначают внутрь. Для снижения уровня калия в крови внутри​венно вводят физиологические антидоты калия - 10% раствор хлористого кальция (10-15 мл) или 10% раствор глюконата кальция (10-15 мл). При нарушении перекисного окисления липидов назначают антиоксиданты -токоферол (витамин Б) по 100 мг в сутки, аскорбиновую кислоту (5-10 мл 5 °-'о раствора).

Устранение гемодинамических сдвигов достигается путем проведе​ния мероприятий, направленных на борьбу с артериальной гипотонией. Если последняя развивается на фоне обезвоживания организма, то восста​навливают объем циркулирующей крови внутривенным капельным введе​нием реополиглюкина (500-1500 мл/сут). С этой же целью можно назна​чать полиглюкин, 5% раствор глюкозы, физиологический раствор. При ар​териальной гипотонии, обусловленной острой сосудистой недостаточно​стью, вводят норадреналин (1-2 мл 0,2% раствора в 100 мл 5% раствора глюкозы внутривенно со скоростью 40-50 капель в минуту), преднизолон (50-150 мг/сут. внутривенно). Для лечения острой левожелудочковой не​достаточности используют внутривенное введение строфантина (0,5 мл 0,05% раствора в 20 мл 20% раствора глюкозы) или коргликона (1 мл 0,06% раствора в 20 мл 20% раствора глюкозы), эуфиллина (5-10 мл 2,4% раствора в 20 мл 20% раствора глюкозы), лазикса (40 мг 1% раствора). Улучшение реологических свойств крови достигается назначением гепа​рина, аспирина. Для парентерального питания используют альбумин, про​теин, альвезин (смесь аминокислот). При стойкой гипертермии назначают внутривенно 4% раствор амидопирина (10 мл) или 2 мл 50% раствора аназьгина. Целесообразно введение антибиотиков и антигистаминных препаратов.

Общее количество вводимой жидкости при проведении интенсивной инфузионной терапии составляет 1-2 л в сутки и должно быть равно су​точному диурезу плюс 0,5 л на физиологические потери жидкости (с по​том, рвотными массами, выдыхаемым воздухом).

Учитывая то обстоятельство, что одной из частых причин перехода тяжелого алкогольного делирия в острую алкогольную энцефалопатию яв​ляется назначение для купирования психомоторного возбуждения нейро​лептических препаратов, применение последних нецелесообразно. Вместо них следует использовать внутривенное введение транквилизаторов: рела-ниума, или седуксена, или сибазона (2-4 мл 0,5% раствора), элениума (50-100 мг).

Вопрос применения нейролептических препаратов в терапии алко​гольного делирия является дискуссионным. Нейролептики, оказывая об​щее и селективное антипсихотическое действие, уменьшая аффективную напряженность и подавляя психомоторное возбуждение у больных алко​гольным делирием, вызывают нейротоксическое действие, усугубляют ме​таболические нарушения, ухудшают гемодинамику, в том числе в легоч​ном круге кровообращения, что повышает риск развития пневмонии. Ней​ролептические препараты могут повышать судорожную готовность у больных алкоголизмом, особенно при алкогольном делирии (Ю.П. Сиво​лап, В.А. Савченков).

При развитии острой алкогольной энцефалопатии, наряду с выше​описанными мероприятиями, показано введение больших доз витаминов (В], В6; С до 1000 мг/сут.; РР до 500 мг/сут. внутримышечно в 3-4 инъек​циях), ноотропных препаратов (пирацетам 20% 50-100 мл/сут. внутривенно капельно). Для улучшения функции печени назначают метионин (0,25-0,5 г 3-4 раза в сутки внутрь), сирепар (2-3 мл внутримышечно), эссенциале (5-10 мл внутривенно капельно в 5% растворе глюкозы).

ЛЕКЦИЯ 12

Лечение заболеваний, обусловленных приемом психоактивных средств

Лечение заболеваний, обусловленных приемом психоактивных средств, проводится в 3 этапа. Задачей 1-го этапа является борьба с по​стинтоксикационными и абстинентными проявлениями. С этой целью применяется дезинтоксикационная и общеукрепляющая терапия, коррек​ция психических расстройств. Мероприятия 2-го этапа («дктивное лече​ние») направлены на подавление патологического влечения к психоактив​ному средству. На 3-м этапе осуществляется поддерживающая терапия.

Суть дезинтоксикационных и общеукрепляющих мероприятий, про​водимых на 1-м этапе, заключается в следующем. Для лечения постинток​сикационных и невыраженных абстинентных расстройств ежедневно внут​ривенно вводят 5-10 мл 10% раствора хлорида казьция или 10 мл 30% рас​твора тиосульфата натрия с 10 мл 40% раствора глюкозы в течение 10-15 дней, внутримышечно - 5-10 мл 25% раствора сульфата магния или 5-10 мл 5% раствора унитиола в течение 5-15 дней. Одновременно проводят курс витаминотерапии (10-15 дней): ежедневно внутримышечно назначают 5% раствор витамина В, (по 3-4 мл), 5% раствор витамина В6 (по 1-2 мл), раствор витамина В,2 (200 у), 1% раствор витамина РР (по 1-2 мл), 5% раствор витамина С (5-15 мл). На данном этапе вместо пе​речисленных препаратов возможно использование сульфозина по 5 мл че​рез 2-3 дня (5-6 инъекций), пирогенала по 1000-1500 МПД через 1-2 дня (6-8 инъекций). При умеренно выраженном и тяжелом течении абстинент​ного синдрома, наряду с указанными мероприятиями, внутривенно ка-пельно вводят 5% раствор глюкозы (500-1500 мл), гемодез (400-1200 мл), физиологический раствор (500-1500 мл), ацесоль (400-1600 мл), дисоль (400-1600 мл), хлосоль (400-1600 мл), трисоль (400-1600 мл). Возможно проведение осмодиуреза. Внутривенно капельно вводят 1-2 литра 10% рас​твора глюкозы в сочетании с осмодиуретиками (20% раствор маннита) и сазуретиками (40-100 мг 1% лазикса).

На 1-м этапе необходимо проводить коррекцию психических рас​стройств. Так, для устранения беспокойства, напряжения, страха, бессон​

ницы применяют 2,5% раствор аминазина по 2-4 мл, 2,5% раствор тизер-цина по 2-4 мл, 100-200 мг раствора тиапридала (тиаприда), 0,5% раствор седуксена или реланиума по 2-4 мл, 50-100 мг раствора элениума внутри​мышечно или внутривенно в течение 7-10 дней. С этой же целью на высоте абстинентного состояния прибегают к внутривенному введению 10-15 мл 1% раствора гексенала, тиопентала натрия (0,5-1 г), натрия оксибутирата (15-20 мл 20% раствора). При наличии в структуре абстинентного синдро​ма тоскливого настроения, суицидальных тенденций назначают антиде​прессанты: амитриптилин, пиразидол, людиомил, анафранил по 25-50 мг 2 раза в день, коаксил по 12,5 мг 3 раза в день, леривон по 30 мг и флуок-сетин по 20 мг 1 раз в день (7-10 дней). На 1-м этапе по показаниям приме​няют кардиотонические, антиаритмические, анальгезирующие средства, гепатопротекторы (карсил, эссенциале).

Абстинентные явления можно купировать назначением патогенети​ческой терапии. Для нормализации дисбаланса в системе катехоламиновой нейромедиации применяют пирроксан внутрь по 60 мг 3 раза в день или внутримышечно по 2 мл 1% раствора 3 раза в день (7-15 дней), клофелин 0,6-0,9 мг в сутки 3 раза в день 10-15 дней, геминеврин (выпускается в кап​сулах по 300 мг) по следующей схеме: 1 день - 9-12 капсул в 3-4 приема; 2 день - 6-8 капсул; 3 день - 4-6 капсул; на 4-6 день постепенно снижают дозу препарата.

Патогенетическим действием при лечении абстинентного синдрома обладают и таблетки ТК. Они состоят из тиаприда (психотропный препа​рат, обладающий седативным, анксиолитическим и противосудорожным действием) и клофелина (доза препаратов 200 мг и 0,2 мг соответственно). Лечение проводят со 2-го по 7-й день, суточная доза ТК 3 таблетки.

Коррекцию метаболических нарушений, наблюдающихся при абсти​нентном синдроме (метаболический ацидоз и алкалоз, избыток натрия, де​фицит калия и др.), осуществляют внутривенным капельным введением бикарбоната натрия (4,5%, 8,4%), глутаминовой кислоты (1%), хлорида ка​лия (4%) и др. Количественный расчет препаратов производят с учетом метаболических показателей с использованием существующих формул и подходов. Возможно назначение 5% раствора антиоксиданта мексидола внутривенно струйно или капельно 2 раза в день на протяжении 5-7 дней. Эффективным методом купирования тяжелого абстинентного синдрома

является экстракорпоральная гемосорбция. Она проводится с помощью аппарата гемосорбции. Применяется вено-венозный вариант подключения перфузионной колонки к кровеносной системе больного. С этой целью пунктируются вены локтевого сгиба. На одну гемосорбцию используют 1-2 флакона предварительно гепаринизированного (10 тыс. ед. гепарина) в течение 20 минут угольного сорбента. За время гемосорбции вводят от 20 до 30 тыс. ед. гепарина (из расчета 400-500 ед. на 1 кг веса). Нейтрализация последнего для профилактики кровотечения после окончания перфузии достигается путем назначения 1% протаминсульфата № расчета 0,1 на 100 ед. гепарина. Скорость перфузии в среднем составляет 50-100 мл/мин., объем колеблется от 2 тыс. до 12 тыс. мл, сорбция осуществляется в тече​ние 40-120 минут. Эффект наблюдается от 1-2 процедур. К числу доступ​ных сорбционных методов, применяемых в наркологической практике, от​носят энтеросорбцию. При этом для лечения абстинентного синдрома на​значают активированный уголь, энтеродез, полифепан.

Терапевтические мероприятия 2-го этапа (курс «активного лечения») зависят от заболевания. Для лечения алкоголизма разработано большое число методов.

1. Условнорефлекторная терапия алкоголизма. При данном методе лечения вырабатывается отрицательный условный рефлекс (в виде рвоты) на запах и вкус алкоголя. С этой целью рвотные средства (апоморфин, эме​тин, отвар баранца) сочетают с приемом небольшого количества (30-50 мл) предпочитаемого больным алкогольного напитка. Наиболее распростране​на методика лечения апоморфином. Для ее проведения создается питейная обстановка: накрывают столы, ставят напитки, иногда даже делают стойку типа буфетной, а в шкафах выставляют посуду из-под алкогольных напит​ков. Желательно проводить сеансы одновременно с несколькими пациен​тами. Дозы апоморфина подбирают индивидуально - от 0,1-0,2 до 0,8-1,0 мл 1% раствора. В ряде случаев для усиления действия апоморфина за 10-15 мин. до или сразу же после его введения используют дополни​тельные рвотные средства - сульфат меди (0,15-0,3 г) или сульфат цинка (0,5-1 г) в порошке. С целью усиления рвотной реакции перед сеансом це​лесообразно дать больному выпить литр теплой воды или чая. С наступле​нием тошноты больной нюхает, а при появлении позывов на рвоту выпи​вает алкоголь небольшими глотками. Лечение проводится ежедневно 1-2

раза в день, обычно назначают 20-25 сеансов. При проведении условно-рефлекторной терапии могут возникать коллаптоидные состояния. В этих случаях дозу апоморфина временно снижают.

2. Сенсибилизирующая терапия алкоголизма. После завершения де-зинтоксикационной и общеукрепляющей терапии при отсутствии противо​показаний больным назначают тетурам (дисульфирам) по следующей схе​ме: в течение первых 6 дней в 8 и 18 часов по 0,25 г на прием; на седьмой день утром больные натощак получают 1,0 г тетурама, спустя час прини​мают внутрь 50 мл водки, после чего у них наблюдается тетурамо-алкогольная реакция (ТАР). Клиническая картина ТАР складывается из че​тырех последовательно развивающихся стадий.

Первая стадия начинается спустя 5-10 минут после приема алкоголя. Она характеризуется гиперемией (начинающейся с лица и распростра​няющейся на шею, грудь, спину, живот), учащением дыхания (22-28 в ми​нуту), повышением систолического давления (130-160 мм рт.ст.), эйфори​ей, напоминающей, со слов больных, состояние легкого опьянения, ощу​щением жара в лице, сердцебиением. Изо рта исходит запах ацетальдегида.

Во второй стадии, продолжающейся 15-25 минут, наряду с усилени​ем гиперемии, наблюдается учащение пульса (110-135 ударов в минуту), понижение артериального давления (систолическое - 100-80 мм рт.ст., диастолическое - 70-30 мм рт.ст.). Больные жалуются на тяжесть в голове, грудной клетке, головную боль, пульсацию в висках, одышку. Эйфория сменяется подавленностью, тревогой, страхом.

Третья стадия, продолжающаяся 30-60 минут, характеризуется появ​лением бледности кожных покровов, которая начинается с носа, губ, под​бородка. Тоны сердца приглушены, пульс урежается до 70-90 ударов в ми​нуту, артериальное давление снижается (систолическое до 70-40 мм рт.ст., диастолическое - до 0). Больные отмечают слабость, головокружение, тошноту, озноб, чувство онемения кончиков пальцев. В это время они не​редко становятся вялыми, сонливыми, безучастными к окружающему.

Четвертая стадия, наступающая после купирования ТАР, характери​зуется восстановлением окраски кожных покровов, нормализацией пульса, артериального давления, исчезновением запаха ацетальдегида в выдыхае​мом воздухе и наступлением сна. Купирование ТАР проводится вдыхани​ем увлажненного кислорода, введением препаратов, регулирующих дея-

тельность сердечно-сосудистой системы (2,0-4,0 20% раствора кордиами​на, 1,0-2,0 5% раствора эфедрина, 1,0-2,0 20% раствора кофеина), возбуж​дающих дыхательный центр (1,0 1% раствора лобелина), а также антидо​тов (15,0-20,0 30% раствора тиосульфата натрия, 10,0-20,0 1% раствора ме-тиленовой сини),

3. Комбинированная условнорефлекторная и сенсибилизирующая те​рапия алкоголизма. После купирования явлений абстинентного синдрома, дезинтоксикационного и общеукрепляющего лечения при отсутствии про​тивопоказаний к условнорефлекторной и сенсибилизирующей терапии больные переводятся на прием тетурама по следующей схеме: в течение 6 дней ежедневно в 8 и 18 часов по 0,5 г. На седьмой день больному прово​дится тетурамо-апоморфино-алкогольная реакция: в 8 часов утра натощак больной получает 1 г тетурама, спустя час после завтрака производится инъекция солянокислого апоморфина (0,3-1,0 1% раствора). При появле​нии тошноты больной принимает внутрь 50 мл водки. В тех случаях, когда апоморфин не вызывает достаточно выраженную тошнотно-рвотную реак​цию, схему лечения следует несколько видоизменить: спустя 1 час после приема 1 г тетурама больной принимает внутрь 50 мл водки вместе с 1,0-2,0 1% раствора эметина, а через 10-15 минут делается инъекция апо​морфина.

Тетурамо-апоморфино-алкогольная реакция (ТААР) по своим прояв​лениям и по продолжительности отличается как от тетурамо-алкогольной, так и от апоморфино-алкогольной реакций. Здесь условно можно обозна​чить четыре последовательно сменяющие друг друга стадии.

Первая стадия наступает через 1-5 минут. Она характеризуется почти мгновенным возникновением массивной гиперемии кожных покровов, не​прерывными мучительными рвотными позывами. Это состояние сопрово​ждается тахикардией, снижением как диастолического, так и систоличе​ского давления. Состояние эйфории, напоминающее легкое опьянение, не​редко встречающееся при первой стадии тетурамо-алкогольной реакции, здесь не наблюдается.

Во второй стадии (спустя 15-20 минут) гиперемия кожных покровов охватывает почти все тело. Появляется страх смерти, который в этой ста​дии достигает наибольшей выраженности. Больные жалуются на одышку, чувство сдавления и тяжести в голове. Отмечается дальнейшее снижение

систолического и диастолического давления. Указанное состояние сопро​вождается рвотой, причем появление каждого последующего позыва к рвоте вызывает нарастание страха смерти.

В третьей стадии диастолическое давление падает до 0 при колеба​нии систолического давления в пределах 40-60 мм рт.ст., что сопровожда​ется резко выраженным побледнением кожных покровов и усилением страха смерти. Особенностью этой стадии, в отличие от соответствующей при ТАР, является отсутствие сонливости и вялости, а также наличие хотя и прерывистых, но довольно частых рвотных позывов.

В четвертой стадии рвота прекращается. В отличие от лечения одним апоморфином, при котором рвота приносит облегчение состояния больно​го, при ТААР этого не наблюдается. Напротив, отмечается утяжеление со​стояния, что является следствием сочетанного действия тетурама и апо-морфина.

Способ выведения больных из указанного состояния такой же, как при купировании ТАР (вдыхание увлажненного кислорода, введение средств, поддерживающих сердечно-сосудистую систему, возбуждающих дыхательный центр и т.д.). Если ТААР протекает тяжело, то больше ее проводить не следует. Однако если она протекает слабо, то необходимо проведение повторной реакции на седьмой день. В промежутках между ТААР больной должен дважды в день, как было указано выше, принимать тетурам. Выраженная отрицательная реакция на алкоголь при лечении ТААР обычно наступает после 1-2 процедур.

4. Комбинированная сенсибилизирующая терапия больных алкого​лизмом. После завершения дезинтоксикационной, общеукрепляющей и симптоматической терапии при отсутствии противопоказаний к сенсиби​лизирующей терапии больным назначают тетурам и фурадонин по сле​дующей схеме: в течение первых 6 дней в 8 и 18 часов по 0,15 г тетурама и в 8, 14 и 18 часов по 0,15 г фурадонина. На 7-й день утром больные нато​щак получают 0,5 г тетурама и 0,15 г фурадонина, спустя 1 час принимают внутрь 25 мл водки, а затем при появлении первых признаков третьей ста​дии тетурам-фурадонин-алкогольной реакции (ТФАР) - еще 25 мл водки.

Клиническая картина ТФАР складывается из 4-х последовательно развивающихся стадий. Первая стадия, возникая уже в момент приема ал​коголя, характеризуется ощущением «комка в горле», «спазма в глотке»,

поперхиванием, мучительным кашлем, сухостью во рту. Наступающая спустя 1-5 минут резкая гиперемия с синюшным оттенком кожи лица и шеи сопровождается ощущением жара, чувством нехватки воздуха, за​трудненным вдохом, сердцебиением, пульсирующими болями в висках и затылке, тахикардией (90-100 ударов в минуту), повышением систоличе​ского давления на 10-20 мм рт. ст.. учащением дыхания (23-25 в минуту). На фоне нарастающей тревоги больные высказывают опасения за свое здо​ровье.

Вторая стадия ТФАР, наступающая спустя 5-10 мин* после начала реакции и продолжающаяся 10-15 минут, характеризуется дальнейшим усугублением нарушений гемодинамики, дыхания, усилением тревоги, страха, беспокойства и понижением настроения, появлением онемения, похолодания конечностей.

Третья стадия, длящаяся 10-15 мин., характеризуется бледностью кожных покровов, начинающейся с носа, губ, подбородка, появлением си​нюшно-красных пятен на наружной стороне предплечий и груди, падением диастолического давления до 0 при колебании систолического давления в пределах 30-60 мм рт.ст.

Четвертая стадия, наступающая после купирования проявлений ТФАР, характеризуется восстановлением окраски кожных покровов, нор​мализацией пульса и артериального давления. Способ выведения больных из ТФАР не отличается от купирования тетурамо-апоморфино-алкогольной реакции.

В процессе проведения ТФАР осложнений, требующих экстренных мер, не наблюдается. После проведения 1-2 ТФАР больных переводят на поддерживающую терапию тетурамом.

Быстрая скорость формирования клинических проявлений ТФАР, простота методики, отсутствие каких-либо осложнений, выраженность в клинической картине неприятных ощущений, вызывающих отвращение к алкоголю, позволяют рекомендовать ее применение в комплексе активной противоалкогольной терапии.

5. Лечение алкоголизма методом аффективной контратрибуции (АКАТ). Метод используется для создания отрицательного условного реф​лекса на алкоголь. Это достигается с помощью суггестивного воздействия на фоне легкого кетаминового наркоза. Для регулирования глубины и про​

должительности наркоза введение каллипсола (внутривенно капельно, дробно) сочетают с бемегридом и этимизолом. При неглубокой стадии наркоза нарушается ориентировка во времени, месте, окружающих лицах, отмечается наплыв множественных, чувственно ярких представлений крайне неприятного содержания. Наличие рапорта позволяет ассоцииро​вать переживания больного с употреблением алкоголя. При достижении наибольшей выраженности переживаний (судят по мимической реакции и отдельным высказываниям) больным предлагают нюхать вату со спиртом. Для усиления негативной реакции на запах алкоголя возможно введение 0,2-0,3 1 % раствора апоморфина.

Купирование патологического влечения к психоактивным средствам можно осуществлять при помощи нейролептических препаратов: лепонекс по 200-300 мг в сутки внутрь; неулептил - 40-60 мг; тизерцин - 100-150 мг; хлорпротиксен - 90-135 мг; сонапакс - 100-150 мг; трифтазин - 20-40 мг; этаперазин - 30-50 мг; модитен-депо по 1 мл 0,25% раствора внутримы​шечно 1 раз в неделю. Лечение нейролептиками назначают в течение 20-30 дней. Вечерние дозы должны быть в 1,5-2 раза выше утренних и дневных, в случае необходимости получения снотворного эффекта их следует при​нимать не ранее чем за час перед сном. За 7-10 дней до планируемого за​вершения лечения нейролептиками необходимо снизить дозу препарата до 1/3 от рекомендуемой. Для купирования патологического влечения к ПАС применяют ноотропил (пирацетам) по 0,8 г 3-4 раза в день, пиридитол (эн-цефабол) по 0,2 г 3 раза в день в течение 30 дней. Купировать патологиче​ское влечение к ПАС, особенно относящимся к группе стимуляторов, можно с помощью парлодела, бромкриптина. Парлодел выпускают в таб​летках по 2,5 мг. Он обладает длительным стимулирующим действием на дофаминергические рецепторы мозга, регулируя измененный обмен дофа​мина. Назначают парлодел по 2,5 мг в сутки в течение 1-2 месяцев. В до​полнение к традиционно назначаемым препаратам для подавления патоло​гического влечения к ПАС проводят предложенное нами облучение крови с помощью гелий-неонового лазера (ЛГ-75). С этой целью дистальный от​дел прилагаемого к аппарату стерилизованного световода, через инъекци​онную иглу вводят в локтевую вену на расстоянии 2-3 см от кончика, затем иглу удаляют. Для предотвращения коагуляции крови в месте введения световода его смачивают в растворе гепарина. Облучение крови осуществ​

ляется после установления необходимой плотности мощности излучения. Используются следующие наиболее оптимальные диапазоны режима: плотность мощности излучения в пределах от 1,5 мВт до 2,5 мВт, экспози​ция на сеанс от 20 до 30 минут, курс лечения при ежедневном проведении процедур от 10 до 15 дней.

Одним из эффективных способов купирования патологического вле​чения к ПАС на втором этапе лечения является лечение гипогликемиче-скими дозами инсулина. Накануне проводятся исследования крови на са​хар, сахарную кривую. Больные получают инъекцию инсулина утром на​тощак. Начинают с 8 ед. инсулина, ежедневно повышая дозы на 8 ед. Обычно на дозе 16-40 ед. развивается гипогликемическая реакция, прояв​ляющаяся чувством слабости, усталости, разбитости, голода, гипергидро​зом, бледностью кожных покровов, мелкоразмашистым тремором пальцев, учащением пульса (100-120 ударов в минуту), повышением систолическо​го давления на 10-15 мм рт.ст. и понижением диастолического на 5-10 мм рт.ст. В гипогликемическом состоянии больных держат 2-3 часа, затем внутривенно вводят 20 мл 40% раствора глюкозы. После этого больные получают сладкий чай (50-100 г сахара), обильный завтрак. Днем больные принимают один из нейролептиков (неулептил 10 мг, этаперазин 20 мг, хлорпротиксин 50 мг), транквилизаторы (седуксен 20 мг или феназепам 1-2 мг). на ночь - лепонекс (25-50 мг). Курс инсулинотерапии охватывает 4 недели.

Для лечения наркоманий опийной группы в качестве заместительной терапии на Западе широко используют метадон и опиоидные антагонисты, блокирующие действие опиатов. Подробное освещение указанных тера​певтических подходов будет представлено в следующей лекции.

Для лечения больных гашишной наркоманией нами предложено со​четание эмоционально-стрессовой и условнорефлекторной терапии.

Перед процедурой больному внушают, что в организме у него якобы будет создано депо «Препарата», который при взаимодействии с дымом гашиша вызывает ослабление дыхательной и сердечной деятельности со смертельным исходом. После предварительной премедикации подкожным введением 1,0 1% раствора атропина сульфата внутривенно вводят 3,0 15% раствора ксантинола никотината и 10,0 10% раствора хлористого кальция. Возникающую вегетативную реакцию объясняют накоплением «Препара​та» в организме. Спустя 5-10 минут больному предлагают сделать 2-3 за​

тяжки папиросы, начиненной гашишем. Одновременно незаметно в резин​ку предварительно установленной капельницы вводят 3,0 2% раствора миорелаксина. При появлении нарушений дыхания, выраженного страха смерти больного переводят на ИВ Л продолжительностью 5-10 минут. В этот период медперсонал искусственно создает ажиотаж вокруг больного относительно якобы имеющих место остановки сердца, похолодания ко​нечностей, отсутствия зрачковых рефлексов. После восстановления спон​танного дыхания объясняют перенесенное состояние несовместимостью «Препарата» с курением гашиша. Перед выпиской больному внутримы​шечно вводят 2,0 модитена-депо. Ему внушают, что создано депо противо-наркотического «Препарата» сроком действия от 6 до 24 месяцев.

Мероприятия, проводимые на третьем этапе, зависят от характера применяемого психоактивного средства. Общим является назначение ней​ролептических и других препаратов для подавления патологического вле​чения. Для поддерживающего лечения алкоголизма используют сенсиби​лизирующие препараты (тетурам, фурадонин, метронидазол и др.), воз​можно назначение поддерживающих курсов условнорефлекторной тера​пии.

Значительное место в комплексном лечении зависимости от ПАС от​водится физиотерапии, которая применяется на всех этапах терапевтиче​ского процесса. С целью нормализации сна, повышения общего тонуса и сердечно-сосудистой деятельности назначается гидротерапия: хвойные, морские, углекислые, жемчужные ванны (10-15 процедур), циркулярный, игольчатый душ, душ Шарко (10-15 процедур), подводный массаж и др. При нарушении сна, сопутствующих органических поражениях мозга по​казаны гальванизация, электрофорез, токи д'Арсонваля, парафиновые и грязевые аппликации, общее и местное ультрафиолетовое облучение. Электросон назначается для нормализации сна, устранения расстройств настроения. Терапия электросном проводится на всех этапах стационарно​го лечения (10-30 процедур). Продолжительность лечебной процедуры - от 1 до 2 часов.

На всех этапах широко применяются психотерапевтические методы лечения. О них речь пойдет на одной из следующих лекций.

В предлагаемой ниже табл. 2 представлены методы, используемые для лечения заболеваний, обусловленных приемом психоактивных средств.


В завершающей части лекции необходимо обратить внимание на сложность и многоэтапность процесса преодоления зависимости от ПАС. Следует помнить, что использование только медикаментозных подходов не позволит добиться ожидаемых результатов лечения. В.Ф. Завьялов вы​деляет 7 этапов преодоления алкогольной зависимости. 1. Идентификация зависимости - в ходе этого этапа выявляется проблема («вредная привыч​ка», «болезнь», «личностная проблема», «жизненная проблема»), которая должна служить сигналом для вмешательства в жизнь субъекта, зависимо​го от алкоголя. 2. Инициальный этап терапии (вхождение в систему по​мощи): пациент получает первые сведения о своей болезни, о том, что не​обходимо делать в первую очередь, направляется в реабилитационное уч​реждение. 3. Симптоматическая терапия и установление доверия - наи​более важный этап для установления доверия к реабилитационной про​грамме. Доверие легче формируется при появлении ощутимых эффектов лечения в результате купирования симптомов алкогольной зависимости. 4. Психологический отрыв от алкоголя - начало длительного пути позна​ния самого себя, коренного изменения стиля жизни, привыкания к мысли, что возврата к алкоголю не будет. Здесь пациент впервые предпринимает попытки осознанного сопротивления мыслям о выпивке. 5. Преодоление или коррекция аддиктивного поведения - этап интенсивной переработки психологического содержания зависимости от алкоголя. Он включает в се​бя трансформацию мотивов потребления алкоголя, преодоление защитных построений личности (типа «анозогнозии»), осознание истории развития своей зависимости. 6. Терапия психологических конфликтов и дефектов воспитания. Представляет собой этап переключения внимания с проблемы потребления алкоголя на более глобальные проблемы личности. Это нача​ло длительной работы над собственным характером и коррекция недостат​ков. 7. Этап, на котором пациент достигает профессионализма в профи​лактике и реабилитации алкогольной зависимости, учится оказывать по​мощь самому себе и другим больным, стремится к обеспечению непрерыв​ного роста личности и самосознания.

ЛЕКЦИЯ 13

Особенности терапии зависимости от опиоидов и летучих растворителей

При лечении опиоидной зависимости следует соблюдать следующие основные принципы. Лечение должно быть добровольным, индивидуаль​ным, комплексным, сопровождаться полным отказом от употребления наркотиков. Терапевтические мероприятия строятся с учетом периода за​болевания: интоксикации; острой абстиненции; постабстинентных рас​стройств; формирования терапевтической ремиссии. В состоянии интокси​кации возникает необходимость лечения передозировки. С этой целью проводят дезинтоксикационную, симптоматическую, антидотную терапию. Зарубежные и отечественные подходы при купировании острых абсти​нентных расстройств кардинально различаются. За рубежом в качестве де-токсикационного средства назначают опиатные агонисты, обладающие легким наркотическим эффектом (метадон, лево-альфа-ацетилметадол). Лево-альфа-ацетилметадол оказывает более длительное действие по срав​нению с метадоном и обладает менее выраженным эйфоризирующим свойством. По существу, практикуется постепенное (литическое) отнятие наркотика. Существует три основных варианта применения метадона: только для детоксикации; для детоксикации и длительного поддерживаю​щего лечения; пожизненно.

Для детоксикации продолжают широко использовать клонидин -агонист сь-адренорецепторов или агонисты-антагонисты опиатных рецеп​торов (бупренорфин, нубаин) самостоятельно или в комбинации с антаго​нистом опиатных рецепторов (налоксон). В России для этих целей широко применяется лишь клонидин (клофелин), поскольку практикуется одномо​ментное критическое отнятие опиатов. Острый опийный абстинентный синдром чаще купируют симптоматически. Назначают представленные в предыдущей лекции средства дезинтоксикационной терапии. Между тем, в последнее время в отечественной наркологии наметилась тенденция к ши​рокому применению при опийной абстиненции упомянутого выше клони-дина, средств психотропного действия, анальгетиков различных групп, нейропептидов, антиоксидантов и др.

Клонидин, хорошо воздействуя на сомато-вегетативные расстрой​ства, наблюдающиеся при опийном абстинентном синдроме, практически не влияет на психопатологические проявления, нарушения сна. Следует помнить о его отрицательном побочном эффекте - способности вызывать гемодинамические сдвиги. Клонидин назначают в комбинации с анальге​тиками и психотропными препаратами (анксиолитиками, нейролептика​ми - тиапридал). Применяются две методики сочетанного использования клонидина и тиапридала при лечении героинового абстинентного синдро​ма. Первая предусматривает пероральный прием клонидина в суточной до​зе 0,6-1,2 мг в сочетании с тиапридалом до 800 мг внутримышечно в сутки. При второй методике внутривенное капельное введение клонидина в су​точной дозе до 0,8 мг сочетается с внутривенным введением тиапридала в суточной дозе до 400 мг. На этапе острой абстиненции возможно исполь​зование тиапридала в сочетании со средствами дезинтоксикационной тера​пии. Его назначают в таблетках по 100-200 мг 3 раза на протяжении 4-10 дней или внутримышечно 800-1400 мг/сут. Тиапридал хорошо купирует тревожно-депрессивные, дисфорические и психопатоподобные расстрой​ства острого периода опийного абстинентного синдрома. Препарат облада​ет хорошим анальгетическим эффектом.

Для лечения героиновой абстиненции применяют нейролептик флю-анксол (производное тиоксантена). Он обладает антипсихотическим, ан-ксиолитическим, антидепрессивным и активирующим действием. Назна​чают в каплях утром 40-60 мг первые 5-6 дней (указанная доза дает выра​женный седативный эффект). Затем переводят на прием таблеток по 2-3 мг/сут.

Эффективным средством купирования психопатологических, аффек​тивных, поведенческих и алгических расстройств, сопровождающих пато​логическое влечение к опиатам в состоянии абстиненции, является ати​пичный нейролептик эглонил. Его следует назначать по 600 мг в сутки (по 200 мг 3 раза).

Существенное терапевтическое воздействие на проявление синдрома лишения (абстиненции) героина оказывает нейролептик рисполепт. Он об​наруживает наибольшую эффективность при купировании аффективной напряженности, болевых ощущений и способствует улучшению коммуни​кативных функций пациентов. Рисполепт назначают спустя 6-8 часов по​

еле прекращения наркотизации в дозе 4 мг в сутки (3 мг утром и 1 мг на

ночь).

Купирование аффективных расстройств при героиновом абстинент​ном синдроме проводят трициклическими антидепрессантами. Используют анафранил (кдомипрамин), обладающий сбалансированным действием (тимолептическое, антифобическое, седативное). С 1-го дня назначают 25-50 мг/сут. К 3-му дню - 125-150 мг/сут. 3 раза в день. Курс лечения 9 дней. Для подавления влечения в структуре опийного абстинентного син​дрома применяют мелипрамин. Его назначают внутривенно,, капельно в количестве 100-200 мг на физиологическом растворе (400 мл) 1 раз в день от 2 до 6 процедур.

Больным опийной наркоманией с поражением печени в комплекс​ную терапию абстинентного синдрома вводят препарат гептрал (адеметио-нин). Он обладает антидепрессивным действием, улучшает функциональ​ное состояние печени, стимулирует процессы микросомального окисления. Начинают лечение с внутривенного капельного введения гептрала в дозе 800-1600 мг в сутки. Затем переводят больных на таблетированный прием в суточной дозе 1600 мг.

Для купирования болевой симптоматики, наблюдающейся в состоя​нии опиоидной абстиненции, рекомендуют нестероидные противовоспали​тельные препараты кетанов и ксефокам, являющиеся ненаркотическими анальгетиками. Суточная доза кетанова составляет 90-120 мг, длитель​ность приема - 6-7 дней. Начало действия через 15-20 минут после инъек​ции, длительность обезболивающего эффекта от 4,5 до 5,5 часа. Суточная доза ксефокама первые 3-4 дня равна 16-32 мг, далее - 8-16 мг. Длитель​ность применения - 6-7 дней. Препарат начинает действовать через 10-15 минут после инъекции на протяжении от 5-6 до 12 часов.

Можно использовать для купирования дисфорических проявлений опийного абстинентного синдрома препарат нормотимического действия депакин-300 (вальпроат) в дозе 450-900 мг/сут. в 2-3 приема.

Для купирования героиновой абстиненции применяют антиоксидант мсксидол, обладающий антигипоксическим, транквилизирующим, ноо-тропным (улучшение памяти, внимания, умственной работоспособности) и вегетотропным действием. Препарат выпускают в ампулах по 2,0 5% рас​твора (0,1 г). При первом введении назначают 0,2-0,Зг внутривенно струй​

но или капельно. Затем переходят на двухразовый прием по 0,4-0,6г (су​точная доза) на протяжении 5-7 дней.

К числу патогенетических методов лечения опийного абстинентного синдрома относят метод с использованием холецистокинина. Это нейро-пептид, нормализующий нейрохимические процессы в мозге, свойствен​ные абстинентному синдрому. При его приеме удается быстро и эффек​тивно купировать болевой синдром и сомато-вегетативные проявления. Несколько позже редуцируются астенические и неврологические рас​стройства. Препарат вводят внутривенно, медленно, в сутки делают 2-3 инъекции холецистокинина. Продолжительность лечения от 2 до 6 дней. Количество препарата рассчитывается на килограмм массы пациента. В развернутой стадии опийного абстинентного синдрома назначают другой нейропептид - такус (церулетид). Он является декапептидом и дельторан-пептидом, вызывающим дельта-сон, способствует нормализации уровня дофамина. Такус вводят внутривенно, медленно. Длительность лечения 4 суток.

Для лечения опийного абстинентного синдрома используют беталей-кин - средство иммунокоррекции.

Важной составляющей при лечении зависимости от опиоидов явля​ются средства, снижающие интенсивность патологического влечения к наркотику. Их назначение должно быть с учетом клинических проявлений синдрома патологического влечения. Для воздействия на осознаваемое и неосознаваемое желание употребить опиаты применяют в одних случаях нейролептики, в других - сочетание нейролептиков и антидепрессантов. При наличии в психопатологической структуре патологического влечения симптомов депрессивного круга используют антидепрессанты. Нарушения поведения и психопатоподобного регистра требуют исправления нейро​лептиками корректорами поведения.

Высокой терапевтической эффективностью при купировании пато​логического влечения к наркотику обладает нейролептик (производное ти-оксантена) клопиксол. Возможно использование следующих терапевтиче​ских схем: 1. клопиксол-акуфаз 50 мг (1 мл) в первый день, далее до 150 мг (3 мл) через 24, 48 или 72 часа с последующим переводом на таблетки; 2. таблетки в суточной дозе от 50 до 100 мг с последующим переводом на пролонгированную форму (клопиксол-депо); 3. ко-инъекция: клопиксол​

акуфаз (50 мг/м.з) + клопиксол-депо (200 мг/мл) в одном шприце. С анало​гичной целью назначают эглонил (по 200 мг 3 раза в день, 10 дней). Пре​парат эффективен в случаях наличия при актуализации патологического влечения к опиатам тревожно-тоскливых, астено-апатических и дисфори-ческих проявлений. В результате приема эглонила отмечается улучшение аппетита, нормализация сна. Для подавления влечения к опиатам можно использовать нейролептик тиапридал (внутрь по 400-800 мг/сут. 5-10 дней).

В раннем постабстинентном периоде для купирования патологиче​ского влечения к наркотику используют форсированную инсулино-коматозную терапию. На курс назначают 4-10 процедур.

С целью восстановления у больных героиновой зависимостью ког​нитивных функций, воздействия на проявления астении применяют ноо-тропный пептидергический препарат церебролизин. Лечение начинают на 12-20 день после последнего употребления наркотика. Церебролизин вво​дят ежедневно внутримышечно в дозе 10 мл 5 дней подряд с двухдневным перерывом (всего 20 инъекций).

В лечении героиновой наркомании применяют иммунокоррекцию. К традиционной схеме добавляют иммуномодулятор тактивин. Препарат на​значают с 3-4 дня синдрома отмены по 1,0 подкожно в область плеча утром до завтрака через день на протяжении всего курса. Тактивин потенцирует действие нейролептиков, используемых для лечения.

Способностью восстанавливать показатели клеточного иммунитета у больных опийной наркоманией обладает и пирацетам.

Использование лигандов опиатных рецепторов. Выделяют три груп​пы лигандов опиатных рецепторов. 1. Агонисты (морфин, метадон, героин, промедол). 2. Агонисты-антагонисты (бупренорфин, нубаин, налорфин, трамал). 3. Антагонисты (налоксон, наркан, налтрексон, антаксон, ревиа).

Возможные направления при лечении опиоидной зависимости: при​менение агонистов с целью заместительной терапии; использование агони-стов-антагонистов для литического (постепенного) купирования тяжелого опийного абстинентного синдрома; назначение антагонистов для блокады эйфории, устранения расстройств, обусловленных острой интоксикацией опиатами.

За рубежом в качестве средства заместительной терапии широко ис​пользуется метадон. Препарат синтезирован в Германии во время Второй мировой войны в качестве спазмолитика. В 1965 году впервые использован в США для заместительной терапии. Метадон не лишен недостатков. К нему быстро формируется психическая и физическая зависимость. При пе​редозировке препарат смертельно опасен. Описаны случаи совмещения приема метадона с «тяжелым» наркотиком героином.

Бупренорфин (нубаин) - агонист-антагонист. Агонистический мор-финоподобный эффект бупренорфина связан с его воздействием на опиат-ные каппа-рецепторы. Стимуляция этих рецепторов приводит к выражен​ной анальгезии, седации. При этом практически отсутствует угнетение ды​хания, не возникает зависимость. Антагонистический - налоксоноподоб-ный эффект бупренорфина обусловлен его способностью избирательно связывать опиатные мю-рецепторы, высвобождать из них метаболиты нар​котика. Клинически это проявляется сокращением срока купирования аб​стиненции. Бупренорфин обладает длительным действием (6-8 часов). Превосходит по анапьгетической активности морфин в 30 раз. Налоксоно-подобная активность составляет 50% от активности налоксона. Субъектив​ные эффекты при однократном приеме такие же, как при употреблении опиатов. Препарат не вызывает зависимости. Бупренорфин быстро купи​рует сомато-вегетативные расстройства (гипергидроз, диарея, тошнота и др.).

Бупренорфин в малых дозах проявляет сильный антагонистический эффект, в больших - агонистический. Препарат сочетает преимущества метадона и налтрексона и является наиболее эффективным патогенетиче​ским средством купирования опийного абстинентного синдрома. При по​явлении первых признаков абстиненции бупренорфин назначают внутри​мышечно: 0,3 мг - разовая доза; 0,9 мг - суточная. Длительность приема -5-6 суток. Для предотвращения возникновения эйфории препарат сочетают с нейролептиками мягкого действия (сонапакс, терален). С 11 дня проводят заместительную терапию бупренорфином. Ее достоинства: больные охот​нее соглашаются на лечение, так как продолжают принимать наркотиче​ский анальгетик; бупренорфин, в отличие от метадона, не вызывает выра​женной эйфории; после длительной программы заместительной терапии абстинентный синдром минимален, проявляется в виде тревоги и обостре-

ния патологического влечения к наркотику. Бупренорфин назначают в два приема (1,0 г в 9.00 и 1,0 г в 21.00). Продолжительность терапии: кратко​срочной до 45 дней; среднесрочной - до 90 дней; долгосрочной - до 180 дней.

В настоящее время в России производят отечественную инъекцион​ную лекарственную форму бупренорфина под названием «Бупранол». С 1996 года во Франции начали использовать сублингвальные таблетки бу​пренорфина (субутекс).

Для устранения последствий острой интоксикации и профилактики рецидивов заболевания применяют антагонисты (налоксон, налтрексон). Налоксон - блокатор опиатных рецепторов. Относится к кратковременно действующим антагонистам. При введении 0,4 мг эффект длится 20-40 мин. Назначается в дозе 0,4-2,0 мг внутривенно.

Налоксон (наркан) используется в одних случаях для диагностики употребления опиатов, в других - в качестве антидота опиатов. Чтобы провести дифференциальную диагностику между опийной и неопийной наркотической интоксикацией, необходимо ввести внутривенно 0,2-0,4 мг налоксона (0,4-0,8 мг при внутримышечном введении). Не позднее, чем через 20 минут, появляются признаки опийной абстиненции: насморк, сле​зотечение, потливость, тремор, мышечно-суставная боль, абдоминальные спазмы, рвота, беспокойство, тахикардия, повышение артериального дав​ления. При передозировке естественными и синтетическими опиатами (опий-сырец, героин, морфин, метадон и др.) налоксон устраняет цен​тральное и периферическое действие наркотика. В случаях угнетения ды​хания, сознания препарат вводится дробно: 0,1-0,2 мг внутривенно, затем, в случае необходимости, дозу 0,4 мг повторяют внутримышечно до вос​становления дыхания и сознания больного.

Существует схема лечения опийного абстинентного синдрома налок-соном в сочетании с а-адреноблокатором клонидином. В первые дни лече​ния назначают максимальные дозы клонидина и минимальные налоксона. Затем постепенно снижают дозу клонидина и увеличивают дозу налоксона.

Налтрексона гидрохлорид (антаксон, ревиа) используется для про-тиворецидивной (поддерживающей) терапии опийных наркоманий. Меха​низм действия антаксона заключается в полной блокаде рецепторов опиат​

ной системы. В результате этого опиаты, поступающие извне, не могут связываться с рецепторами (опиатными) и не вызывают эффектов, свойст​венных опийной интоксикации. Как следствие этого - снижение стремле​ния к наркотизации.

Антаксон хорошо всасывается при приеме внутрь. Длительность его действия около 24 часов. 50 мг/сут. блокирует 15 мг героина, 125-150 мг блокирует эффект 25 мг героина в течение 3 суток. Назначают антаксон после полного освобождения организма от наркотиков (через 10 дней по​сле последнего приема опиатов). Перед назначением антаксона проводят пробу с короткодействующим антагонистом опиатов налоксоном (нарка-ном) для исключения наличия в организме наркотиков. В противном слу​чае развивается абстинентный синдром.

Многие больные, не достигая привычного состояния эйфории при употреблении наркотика на фоне действия антаксона, увеличивают его до​зу в 1,5-2 раза, в результате чего возникают отравления. Передозировка спиртного на фоне антаксона вызывает ортостатический коллапс.

При первом приеме 10-20 мг препарата разводят в половине стакана воды. Больной в присутствии врача выпивает содержимое стакана. Если побочных явлений не возникает, то принимается остальная доза (30-40 мг). В дальнейшем больному можно назначить дозу 50 мг в сутки. Используют и другие схемы лечения, удобные для больных: 1.50 мг ежедневно в тече​ние первых 5 дней недели и 100 мг в субботу; 2. 100 мг через день или 150 мг каждый третий день. Курс лечения в среднем составляет 4-6 меся​цев.

Терапевтическая эффективность антаксона увеличивается при его комплексном применении с психофармакологическим лечением и психо​терапией.

Будучи оптимальным антагонистом опиатов, антаксон обладает сле​дующими свойствами: устраняет эйфорию и анальгезию, вызванную опиа​тами; не имеет свойств агониста; не вызывает привыкания к антагонисти​ческому действию; не вызывает побочных эффектов и токсических прояв​лений при длительном приеме; имеет легкий путь введения (без инвазив-ных методов); при однократном приеме отмечается значительная продол​жительность действия.

Ряд специалистов между курсом бупренорфина и назначением ан​таксона рекомендуют экстракорпоральную детоксикацию.

Ускоренная (ультрабыстрая) опиоидная детоксикация. Ускоренная детоксикация представляет собой новый и принципиально иной подход к купированию опийного абстинентного синдрома. Фармакологической ос​новой метода является ранняя (с первых часов терапии) адаптация боль​ных опийной наркоманией к антагонисту опиатных рецепторов - налтрек-сону (либо налоксону). Связывание последнего с опиатными рецепторами на фоне высокого содержания опия-сырца либо героина (диацетил-морфин) вызывает бурную и тяжелую абстинентную реакцию, с целью предупреждения которой вводят высокие дозы клонидина и средства для неингаляционного (внутривенного) наркоза. Средства для наркоза вводят на протяжении всей процедуры детоксикации. С целью повышения ее безопасности проводят эндотрахеальную интубацию и искусственную вен​тиляцию легких. Лечебные мероприятия проводят от 6 часов до 2-3 сут. Завершают их при отсутствии выраженной вегетативной реакции на по​вторное введение антагонистов опиатных рецепторов.

Для проведения ультрабыстрой опиоидной детоксикации использу​ются 3 методики. !. Дробное введение налоксона от 2 до 6 мг в течение 4-6 часов на самостоятельном дыхании под тиопенталовым наркозом. 2. Одно​кратное введение назтрексона в дозе 500 мг под эндотрахеачьным нарко​зом (пропофол капельно, павулон, искусственная вентиляция легких). 3. Быстрое насыщение налоксоном в течение первого часа до 12,4 мг, затем 150 мг налтрексона назогастрально под эндотрахеальным наркозом (тио-пента! натрия, ардуан, искусственная вентиляция легких).

Дазее остановимся на предлагаемых нами дифференцированных подходах к терапии зависимости от летучих растворителей. Полагая, что в основном терапия синдрома патологического влечения и резидуальных психических расстройств должна проводиться в амбулаторных условиях, целесообразно отказаться от применения традиционных нейролептиков-антипсихотиков, обладающих выраженными побочными действиями, и транквилизаторов.

Для купирования идеаторного компонента СПВ предлагаются ней-ролептики-седатики (тизерцин. хлорпротиксен), атипичный нейролептик депонекс и производное тиоксантена флюанксол, по спектру антипсихоти​

ческой активности близкий к атипичным нейролептикам, обладающий из​бирательным антипсихотическим действием и не требующий профилакти​ческого назначения корректоров. Применение аминазина нецелесообразно в связи с возможным усилением депрессии, усугублением проявлений ор​ганического поражения мозга и высоким риском так называемой «амина-зиновой» желтухи, принимая во внимание частое поражение печени и ток​сическую энцефалопатию, сопровождающие зависимость от ЛР.

Следует отметить, что применение нейролептиков в терапии аффек​тивного компонента СПВ оправдано, если он проявляется тревожным аф​фектом. В этих случаях рекомендуются нейролептики, обладающие анти​тревожной активностью (хлорпротиксен, тизерцин, сонапакс, терален), и антидепрессанты с седативным эффектом (амитриптилин, леривон). При тоскливом и, тем более, апатическом аффекте следует отказаться от нейро​лептиков и остановить свой выбор на антидепрессантах со стимулирую​щим и сбалансированным эффектом. К первым относится флуоксетин, ко вторым - анафранил, людиомил, коаксил.

Терапию поведенческого компонента СПВ желательно проводить традиционным «корректором поведения» неулептилом. В связи с его не​доступностью для основной части больных из-за высокой цены возможно применение хлорпротиксена, сонапакса (особенно у детей).

На сенсорный компонент СПВ (галлюцинации, метаморфопсии, де​реализация, сенестопатии) следует воздействовать нейролептиками, обла​дающими антипсихотическим эффектом. Это уже предлагаемые нами ле-понекс, флюанксол и терален (при сенестопатиях).

Для коррекции сомато-вегетативных расстройств, наблюдающихся в структуре СПВ, следует назначать вегетостабилизаторы с учетом исходно​го вегетативного тонуса, В случаях повышения тонуса симпатического от​дела ВНС можно назначить альфа-, бета-адреноблокаторы (пирроксан, анаприлин), при преобладании парасимпатической активации - холиноли-тики (платифиллина гидротартрат). Если сомато-вегетативные расстрой​ства как проявление обострения влечения носят кратковременный, транзи-торный характер и нерезко выражены, представляется нецелесообразным длительный прием указанных препаратов в рамках терапии СПВ. Регуляр​ное лечение показано лишь в случае вегетативных расстройств, носящих постоянный характер. Вегетостабилизирующий эффект дают и антиде​

прессанты, в частности, тетрацикдический антидепрессант леривон, обла​дающий альфа-адреноблокирующим действием.

Доказано, что непосредственным эффектом подавления патологиче​ского влечения и противорецидивным действием обладают антиконвуль-санты (финлепсин). Предпосылкой к этому служат данные о пароксиз-мальном характере симптоматики СПВ. Указанные препараты можно на​значать длительно, не боясь побочных явлений. Поскольку признаки паро-ксизмальности свойственны всем компонентам СПВ, применение антикон-вульсантов целесообразно при любых проявлениях последнегр.

Подбор психофармакологических средств для воздействия на пато​логическое влечение к ЛР необходимо осуществлять с учетом интенсивно​сти проявлений тех или иных компонентов СПВ и их сочетания. Не реко​мендуется одновременное назначение более двух психотропных препара​тов.

Как было отмечено выше, изначально причиной девиантных поступ​ков и серьезных правонарушений у детей и подростков становится патоло​гическое влечение к ЛР. В дальнейшем отклоняющиеся формы поведения могут существовать самостоятельно, вне связи с ситуациями добычи и по​требления последних. Тем не менее, те или иные проявления патологиче​ского влечения (прежде всего поведенческий и аффективный компоненты) являются выражением эмоционально-волевых нарушений, рассматривае​мых в рамках резидуальных психических расстройств. Поэтому, переходя к терапии последних, следует отметить, что здесь приемлемо назначение тех же препаратов, что и для купирования СПВ, с той разницей, что необ​ходимо учитывать состояние когнитивных функций и, соответственно, степень токсического поражения головного мозга. Так, например, изоли​рованное расстройство личности и поведения допускает применение ней​ролептиков более сильного седативного действия (неулептил, тизерцин, хлорпротиксен, лепонекс). Назначение именно этих препаратов предпола​гают и преобладающие типы личностных расстройств у больных этой группы - неустойчивый и эксплозивный. Тем пациентам, у которых имеют место стойкие когнитивные нарушения, перечисленные нейролептики про​тивопоказаны из-за опасности усугубления органического поражения моз​га. Однако из-за имеющихся здесь поведенческих и личностных рас​

стройств эксплозивного типа все же целесообразно назначение неулептила в минимальных дозах, сонапакса, а для больных с апатическим типом лич​ностных и поведенческих расстройств - эглонила. В последнем случае возможно использование антидепрессантов со сбалансированным или сти​мулирующим эффектом: флуоксетин, пиразидол. Последний в определен​ной мере обладает ноотропной активностью и улучшает когнитивные функции. При деменции же следует ограничиться нейролептиком мягкого действия сонапаксом и антидепрессантом пиразидолом.

При любом варианте резидуальных психических расстройств необ​ходимо назначать ноотропные препараты, которые улучшают энергетиче​ские процессы мозга, повышают его устойчивость к гипоксии. Наиболее важным их свойством является активация интеллектуальных и мнестиче-ских функций. С целью предупреждения повреждения клеток печени и с учетом имеющих место гепатоцеребральных взаимосвязей у больных с за​висимостью от психоактивных средств следует назначать гепатопротекто-ры - препараты, стабилизирующие мембраны гепатоцитов (карсил, сили-бор, катерген, эссенциале). Кроме того, показаны средства, регулирующие метаболические процессы: витамины, аминокислоты. Из последних следу​ет отметить те, которые выступают в качестве нейромедиаторов (глутами-новая кислота, гамма-аминомасляная кислота, глицин). Имеются данные о положительном влиянии церебролизина на когнитивные функции, кроме того, он обладает антиастеническими и антидепрессивными свойствами.

Таким образом, терапевтическая тактика при зависимости от летучих растворителей у детей и подростков должна строиться с учетом клинико-динамических особенностей синдрома патологического влечения и рези​дуальных психических расстройств. Исходя из высокого риска формиро​вания токсической энцефалопатии или ее наличия, следует отдавать пред​почтение нейролептикам седатикам (неулептил, хлорпротиксен), атипич​ного (лепонекс, флюанксол) и мягкого (сонапакс, теразен) действия, обла​дающим невыраженными побочными эффектами. На всех этапах развития резидуальных психических расстройств для профилактики и коррекции интеллектуально-мнестических нарушений должны назначаться ноотроп​ные препараты.

По общему признанию, применение психотерапевтических методов у детей и подростков с зависимостью от ЛР недостаточно эффективно. Сложность реализации у них индивидуальной рациональной и групповой психотерапии связана с несформированностью образа собственного «Я», низкой субъективной ценностью своего здоровья в среде асоциальных де​тей и подростков, уступающей жажде развлечений и удовольствий. При таких условиях любые психотерапевтические методы могут оказаться эф​фективными только при условии добровольности и желательности лече​ния.

Особенности когнитивной сферы детей и подростков с зависимостью от ЛР определяют выбор психотерапевтического метода. Тесная взаимо​связь проявлений СПВ и резидуальных психических расстройств в клини​ке заболевания делает нецелесообразной дифференциацию психотерапев​тических методик по направленности воздействия на синдромы зависимо​сти от ЛР. Поэтому остановимся на тех из них, которые оказывают соче-танное влияние на все звенья патологического процесса, обеспечивая наи​лучший терапевтический эффект. Для больных с зависимостью от ЛР це​лесообразно отдать предпочтение бихевиориальному и гуманистическому направлениям, недирективным методам гипнотерапии (6-шаговый реф-рейминг), рациональной, а также семейной психотерапии.

Основной задачей поведенческой терапии является обучение новым, адаптивным способам поведения путем поддержки и одобрения его поло​жительных форм и неодобрения отрицательных.

Гуманистическое направление рассматривает в качестве базисной потребности личности необходимость самоактуализации, которую некото​рые авторы рассматривают в качестве одного из мотивов приобщения к употреблению ЛР. Первостепенная задача психотерапии в этом случае за​ключается в становлении адекватного целостного образа «Я» и раскрытии возможностей для самоактуапизации личности.

Следует учитывать, что зачастую дети и подростки с зависимостью от ЛР не понимают вреда, наносимого организму приемом ингалянтов. По​этому, безусловно, от врача они должны узнать обо всех возможных по​следствиях. Более действенной оказывается наглядная демонстрация ре​зультатов исследования интеллектуально-мнестических функций других

больных или самого пациента в сопоставлении с нормальными результа​тами их сверстников.

Семейная психотерапия призвана восстановить влияние родителей на ребенка, структуру семьи, семейную иерархию, улучшить внутрисемей​ную коммуникацию.

Целью групповой психотерапии является повышение самооценки, тренировка механизмов совладания (копинг-механизмов), воспитание чув​ства ответственности за свое поведение, предотвращение социальной деза​даптации детей и подростков. Следует отметить, что групповая психотера​пия имеет смысл лишь в том случае, если больные включаются в ненарко-тизирующуюся группу и сам процесс общения становится для них привле​кательным в силу общих интересов, возможности найти эмоциональные привязанности, проявить себя. В противном случае следует предпочесть индивидуальную рациональную терапию, поскольку к групповому обсуж​дению вреда ингалянтов дети и подростки отнесутся скорее всего скептич​но и иронично.

Наиболее действенным в подавлении влечения и коррекции лично​стных и поведенческих расстройств следует признать нахождение такой деятельности, которая способна удовлетворить сенсорную жажду и спо​собствует достижению престижного положения в среде сверстников при​емлемыми методами.

ЛЕКЦИЯ 14

Психотерапия зависимости от психоактивных средств

Психотерапия в настоящее время относится к числу основных мето​дов лечения зависимости от психоактивных средств. При зависимости от ПАС сформировавшиеся биологические изменения, к сожалению, полно​стью не обратимы. С этой точки зрения заболевание неизлечимо. А вот психологически и в плане своих социальных отношений человек может восстановиться полностью. Здесь важная роль принадлежит именно психо​терапии. Среди врачей психиатров-наркологов и психотерапевтов бытует мнение, что только психотерапевтическими методами можно купировать патологическое влечение к ПАС и связанные с ним депрессию, тревогу и нарушение сна.

Парадоксальность медикаментозного лечения зависимости от ПАС заключается в том, что чем лучше оно проведено, тем хуже будет даль​нейший прогноз в плане возможного рецидива и социально-психологических проблем. Наркоман, испытав лишь только удовольствие от приема наркотика и не познавший обратной стороны наркомании, не расплатившийся кошмаром абстиненции за полученное удовольствие, не будет в достаточной мере мотивирован на отказ от него. Справедливости ради, следует заметить, что использование только психотерапии редко проходит без срывов. Оптимальный вариант, когда психотерапию прово​дит специалист, имеющий практический опыт работы в наркологии, вла​деющий навыком назначать адекватное медикаментозное лечение. Жела​тельно, чтобы больного наркоманией с самого начала лечения вел один и тот же специалист. Тогда к моменту психотерапии сложатся доверитель​ные отношения и положительный перенос между больным и специали​стом. Если с больным наркоманией работает клинический психолог, то не​обходимо его тесное сотрудничество с врачом психиатром-наркологом. Следует знать, что медикаментозное лечение должно помогать, а не ме​шать психотерапии. На встрече с психотерапевтом пациенту надо быть способным к эмоциональной и интеллектуальной работе, что обеспечива​ется правильным подбором медикаментозных препаратов.

Выделяют 4 основные модели помощи больным с зависимостью от ПАС: интервенция (клиническая динамическая модель) - это вмешатель​ство в жизнь пациента с целью прервать опасный для его здоровья стиль жизни; персуазия (каузальная модель) включает объяснение причин аддик-тивного поведения болезни, нарушения социальных связей; понимание (динамическая личностная модель) - уяснение истинной истории развития личности пациента, осознание собственной психобиографии, смена старо​го понимания жизни на новое («смена биографии»); тренинг (многовари​антная прагматичная модель) - приобретение навыков общения, саморегу​ляции и др.

Представляют интерес принципы лечения наркомании, сформулиро​ванные Национальным институтом по изучению наркоманов в США (USA), подразумевающие сочетание индивидуального и комплексного подхода.

1. Не существует лечения, которое в равной мере подходило бы для всех пациентов. Условия лечения и формы вмешательства должны соот​ветствовать проблемам и потребностям конкретного пациента.
2. Потребность в лечении следует незамедлительно удовлетворять.

3. Лечение необходимо ориентировать не только на избавление от потребления наркотиков, но и на решение медицинских, психологических, социальных, профессиональных и юридических проблем пациента.

4. Обязательным условием эффективного лечения является его гиб​кость, зависящая от потребностей пациента, которые могут изменяться в ходе лечения.

5. Лечебные программы должны быть по продолжительности адек​ватны состоянию пациента и его потребностям, включать в себя техноло​гии предупреждения преждевременного прекращения пациентами лечения.

6. Существенным компонентом эффективного лечения наркомании являются индивидуальные и (или) групповые методы психотерапии, в том числе различные виды поведенческой психотерапии. Они позволяют сформировать навыки противодействия употреблению наркотиков, заме​нить виды активности, связанные с употреблением наркотиков, конструк​тивной деятельностью, улучшить способность к разрешению проблем.

7. Важным элементом лечения для многих пациентов следует счи​тать фармакотерапию, особенно при ее сочетании с постоянным психоте​рапевтическим консультированием.

8. Больным наркоманиями с сопутствующими психическими рас​стройствами целесообразно проведение комплексного лечения.

9. Детоксикация является первой ступенью в лечении наркомании. Она позволяет лишь избавиться от проявлений абстинентного состояния, хотя в некоторых случаях способствует эффективному лечению заболева​ния,
«г

10. Эффективность лечения не всегда зависит от добровольности, обращения за помощью. Иногда санкции или поощрения со стороны се​мьи, окружения по работе или правоохранительной системы способство-вуют поступлению на лечение, удержанию в лечебной программе и ус​пешности лечения.

11. Необходимо осуществлять непрерывный мониторинг возможного употребления наркотиков в ходе лечения. Он поможет пациенту справ​ляться с влечением к приему наркотиков, позволит своевременно вносить коррективы в лечение.

12. Выздоровление больных наркоманией, будучи длительным про​цессом, порой требует повторных курсов лечения.

Психотерапевтическую работу при лечении зависимости от ПАС ус​ловно делят на три этапа. Первый этап преследует цель преодолеть анозог-ностическое отношение пациента к заболеванию, создать мотивационную установку на лечение. На втором этапе, обычно после завершения медика​ментозного лечения абстинентного синдрома, осуществляются мероприя​тия, направленные на купирование патологического влечения к наркотику. На третьем этапе проводится поддерживающая психотерапия в сочетании с коррекцией личностных проблем пациента.

Основными задачами первого этапа являются получение согласия пациента на лечение, признание им своего заболевания. Для этого исполь​зуют сочетание рациональной психотерапии и эриксоновского гипноза. В рамках рациональной психотерапии применяют два приема. Первый прием - информирование пациента о проявлениях заболевания, его тече​нии и пагубных последствиях (психическая деградация, тяжелые физиче​ские осложнения, ведущие к смерти). Следует заранее осведомиться (воз​

можно, у родственников) о здоровье пациента, имеющихся у него хрони​ческих соматических заболеваниях, которые могут быть следствием зло​употребления наркотиком. Таким образом, сообщая пациенту симптомы имеющегося у него соматического заболевания, вызывают у него состоя​ние страха за свою жизнь и мотивируют на лечение. Второй прием рацио​нальной психотерапии - логическая аргументация наличия у пациента за​висимости от наркотика. Она должна быть основана на анамнестических сведениях, симптомах заболевания, информации, высказанной пациентом в процессе беседы.

Приемы эриксоновского гипноза используют для внушения пациенту необходимости лечения в обход его сознательного контроля. Наиболее из​вестные из них следующие:

Трюизмы - это самое очевидное утверждение. Трюизмы использу​ются для того, чтобы вызвать «да-реакцию» или желательную для Вас по​веденческую реакцию. Например: «Вы сидите на стуле. Вам 30 лет. У Вас боли в правом подреберье и горечь во рту. Вы хотите прожить долгую сча​стливую жизнь. Вам необходимо прекратить употреблять алкоголь».

Вопросы и утверждения, направленные на привлечение внимания Здесь используются слова «любопытно», «сомневаюсь» или «хотел бы знать» для того, чтобы привлечь внимание пацииента к определенному яв​лению, например: «Мне любопытно, знаете ли Вы, что тяжело больны», «Я сомневаюсь, что Вы поймете то, что я Вам сообщаю», «Мне хотелось бы знать, когда-нибудь Вы задумывались о лечении?».

Использование противоположностей. Здесь рассматриваются две по​веденческие реакции, которые можно противопоставить между собой. Обычно берется поведенческая реакция, которую предлагает Вам пациент, и комбинируется с той реакцией, которую Вы хотели бы вызвать. Исполь​зуя противопоставления, полезно опираться на кинестетику, чтобы создать у клиента убеждение о наличии противоположностей, например: «Чем больше Вы противоречите мне, тем сильнее понимаете необходимость ле​чения», «Чем больше Вы сомневаетесь, тем быстрее поверите мне».

Выбор без выбора. Применяя этот прием, определите, какую поведен​ческую реакцию Вы хотели бы вызвать, а затем предложите пациенту раз​ные способы проявления этой реакции, например: «Вам хочется начать ле​чение сегодня или завтра?»

Право выбора. При применении этого типа внушений, привлекая вни​мание пациента к той реакции, которую Вы хотите вызвать, предлагается ему полная свобода выбора. Таким образом, Вы оказываетесь в беспроиг​рышной ситуации, поскольку каждая реакция пациента воспринимается как успех. Он чувствует облегчение, так как начинает понимать, что не должен реагировать каким-то определенным образом. Один из приемов со​стоит в том, чтобы слегка изменить свой голос в тот момент, когда Вы го​ворите о реакции, которую хотите вызвать, например: «Вы можете при​знать, что страдаете зависимостью от этого вещества, или ж^.Вам это по​нятно только частично, или не признавать это полностью».

Известно, что на первом этапе психотерапии зависимости от ПАС зачастую с просьбой о помощи к психотерапевту обращаются родственни​ки или друзья пациента, но не он сам. Поэтому целесообразно обучить их способам мотивации больного на лечение. Существенную роль в системе лечения зависимости от ПАС имеет семейная психотерапия. Ее задачами являются установление адекватного отношения жены (мужа) к заболева​нию мужа (жены), укрепление установки больного на отказ от употребле​ния алкоголя (наркотика), ослабление невротизации жены (мужа), восста​новление взаимопонимания и эмоциональной близости супругов. Б.М Ту​зиков рекомендует создавать психотерапевтические группы жен алкоголи​ков и проводить с ними занятия по темам: 1) Алкоголизм как болезнь; 2) Влияние алкоголизма мужа на семейные отношения; 3) Роль и характер участия семьи в лечении больного алкоголизмом; 4) «Алкогольные» кон​фликты и возможность их разрешения; 5) Необходимость участия жен в семейной психотерапии.

Психотерапевтические методы, используемые на втором этапе, ус​ловно подразделяются на гипносуггестивные, бихевиоральные, групповые и индивидуальные. Наиболее известными гипносуггестивными способами психотерапевтических интервенций при лечении зависимости от ПАС яв​ляются психотерапевтическая триада Бехтерева, коллективная эмоцио​нально-стрессовая гипнотерапия Рожнова, стрессопсихотерапия алкого​лизма (кодирование) Довженко.

Психотерапевтическая триада Бехтерева (термин предложен Г.В. Зеневичем и С.С. Либихом). Это метод лечения больных алкоголиз​мом, включающий в себя убеждение, гипнотерапию и самовнушение.

В.М. Бехтерев считал, что «метод лечения одновременным убеждением, гипнотическим внушением и самоутверждением приводит к наилучшим результатам без всяких других лечебных процедур».

Суть предложенной формы лечения больных заключается в следую​щем. Пациенты собираются к назначенному времени в зале и размещаются на креслах, расставленных таким образом, чтобы между ними можно было свободно проходить для проверки гипнотического состояния. Затем боль​ным в ярких образах, с использованием рисунков и таблиц, описывается весь вред употребления алкоголя. После убедительного наставления (а оно должно быть именно убедительным) психотерапевт обращается к пациен​там примерно со следующими словами, являющимися и внушением: «Вы все пришли сюда для того, чтобы избавиться от своего болезненного неду​га, и теперь, представив весь вред, который приносят спиртные напитки, Вы еще более укрепляетесь в мысли о необходимости навсегда отказаться от алкоголя». После чего пациентам объясняется, что они могут еше вос​становить свое здоровье, если полностью откажутся от спиртных напит​ков. Далее, после разъяснения сущности гипноза, всех просят закрыть гла​за и сосредоточиться на мысли о сне. Затем делается общее внушение на​ступления лечебного сна. Психотерапевт проходит между креслами и вы​зывает каталепсию у каждого больного поодиночке, оставляя его в ката​лептическом состоянии на время всего сеанса. После пробуждения в бодр​ствующем состоянии дается инструкция по осуществлению самовнушения. Его необходимо проводить дома много раз вечером перед засыпанием и утром перед вставанием с постели.

Коллективная эмоционально-стрессовая гипнотерапия Рожнова. Метод разработан В.Е. Рожновым в 1975 году. В нем сочетаются лечение средой и коллективом, разъяснения и убеждения, эмоционально насыщен​ное внушение. Используются внутригрупповые отношения больных с це​лью взаимоиндукции, подкрепления сильнодействующими раздражителя​ми. Терапия строится на положении о том, что такие эмоции, как гнев, страх, стыд, нельзя однозначно относить к категории отрицательных (Изард). Гнев нередко бывает связан с приспособительным поведением, с защитой и утверждением личностной целостности. Изард считает, что есть эмоции, способствующие психологической энтропии, и эмоции, облег​

чающие конструктивное поведение. Стресс (страх) является важным зве​ном адаптации и имеет положительное значение для организма.

По В.Е. Рожнову, психотерапевтический процесс может рассматри-
ваться как активное лечебное вмешательство, цель которого (подобно хи-
рургической операции) - произвести в душе больного на предельно высо-
ком эмоциональном уровне пересмотр, а в ряде случаев и радикальное из-
менение отношения к себе, своему болезненному состоянию и социально-
му окружении! Лечение осуществляется методом укрепления и выработки
идейных позиций и интересов человека.
.£

Сама методика состоит из двух основных слагаемых: индивидуаль​ные и групповые беседы, а также собственно коллективная эмоционально-стрессовая гипнотерапия. Размер группы 8-20 человек. Гипнотерапия про​водится по методике удлиненного сеанса продолжительностью не менее часа (обычно 1,5-2 часа) с периодами гипнотического внушения через каж​дые 20 минут. Глубина гипноза не оказывает существенного влияния на эффективность лечения. В состоянии гипноза вырабатывается эмоцио​нально-отрицательная тошнотно-рвотная реакция на вкус и запах алкоголя: больному дают нюхать этиловый спирт и одновременно внушают отвра​щение к азкоголю. Через 6-8 процедур, когда реакция уже выработана прочно, внушение отвращения к алкоголю лучше подкрепляется водкой, а не спиртом. Во время одного сеанса реакция вызывается 2-3 раза на под​креплении с водкой и столько же без него. После 10-12 сеанса, как прави​ло, подкрепления уже не требуется из-за бурной условной тошнотно-рвотной реакции на одно произнесение слова «водка».

Стрессопсихотершшя алкоголизма (кодирование) Довженко. Это суггестивный метод лечения алкоголизма, сущность которого состоит в создании стойкой установки на длительное воздержание от алкоголя. При​менение метода имеет определенную этапность. На первом этапе форми​руется и укрепляется установка на лечение, доверие к методу, убежден​ность больного в положительном результате лечения. Задачами второго этапа являются актуализация инстинкта самосохранения, снятие «анозог-ностической инертности», формирование «культа личности» психотера​певта, иллюстрация его «исключительных волевых способностей», объяс​нение механизма положительного эффекта терапии, подготовка к следую​щему этапу лечения. На этом этапе проводятся групповые занятия по 1,5-2

часа с применением таких психотерапевтических приемов, как гипноидные (фазовые) состояния сознания и рациональная психотерапия (мотивиро​ванное внушение). Пациентам внушается следующая формула: «Не твоя (больного), моя (психотерапевта) воля избавляет тебя от недуга». По мне​нию А.Р. Довженко, устранение внутренней борьбы личности с желанием выпить приводит к дезактуализации и исчезновению этого желания. Боль​ному внушается, что направленными усилиями врача с помощью «гипно​тических и физиогенных» воздействий у него в мозгу формируется устой​чивый очаг возбуждения нервных клеток, который блокирует влечение к алкоголю на длительный срок - 1,5, 10, 25 лет. Врач, используя элементы драматизации, приводит наглядные примеры из практики о возможных не​гативных последствиях нарушения режима трезвости.

Третий этап - сама процедура кодирования - длится 2-3 минуты. Она складывается из императивного внушения на фоне физиогенных воздейст​вий («материализация внушения» по Довженко). К физиогенным воздейст​виям относятся: зрительная депривация (принудительное закрывание глаз ладонью врача - «стресс ожидания») с одновременным воздействием на вестибулярный аппарат (резкое насильственное запрокидывание головы назад - «вестибулярный стресс»). Затем в течение 2-5 секунд производят раздражение тройничного нерва в точках его выхода до появления боли («эмоции боли»), вслед за которым - орошение зева и глоточного про​странства струей препарата плацебо («эмоции дискомфорта»). В результа​те процедуры «формируется сильный очаг возбуждения в эмоциональных системах мозга, который блокирует влечение к алкоголю».

Бихевиоральные методы терапии. В основе бихевиоральных мето​дов лежит выработка аверсии к виду, запаху, вкусу алкоголя или его сло​весному обозначению. Конечная цель аверсивной терапии алкоголизма -добиться полного отказа от алкоголя. Для этого формируется тошнотно-рвотная реакция на алкоголь при совместном приеме его и фармакологиче​ских препаратов, вызывающих тошноту и рвоту (апоморфин, эметин, отвар баранца и др.). Возможно сочетание алкоголя с медикаментами, вызываю​щими задержку дыхания, или с болезненной электростимуляцией. A.M. Иванов предлагает следующий вариант аверсивной терапии. После наложения пациенту электродов на переднебоковые поверхности шеи осуществляют воздействие синусообразным модулированным током, соче​

тающимся с видом, запахом, вкусом и словесным обозначением алкоголя. Другой подход - вербальная аверсивная терапия. Ее суть заключается в том, что воображаемое потребление алкоголя сопровождается рвотной ре​акцией, вызываемой словесным внушением.

Ряд методов лечения алкоголизма и наркоманий основаны на фено​мене биологической обратной связи. В качестве примера можно привести так называемую нейротерапию. Она базируется на общеизвестном факте, что у лиц, страдающих алкоголизмом, наблюдаются нарушения на элек​троэнцефалограмме (ЭЭГ), изменения уровня нейромедиаторов и эндор-финов головного мозга. Вначале пациента обучают методам аутогенной тренировки и релаксации (температурный тренинг + диафрагмальное ды​хание + визуализация). Затем, после снятия ЭЭГ, путем произвольной ре​лаксации и саморегуляции больной должен привести кривую ЭЭГ к задан​ному образцу (увеличение спектров альфа и тета-ритмов). Считают, что метод нейротерапии по ЭЭГ позволяет восстановить нормальную структу​ру биоэлектрической активности головного мозга. А это приводит к нор​мализации деятельности структур мозга, пораженных алкоголем или нар​котиком. В конечном итоге происходит ослабление с последующим устра​нением зависимости от алкоголя и наркотиков. Проводятся 20-40 сеансов ежедневно или через день по 40 минут.

Одним из самых известных групповых методов лечения зависимости от ПАС является «Сообщество анонимных алкоголиков (наркоманов)» и его программа «12 шагов» В конце 18 века в Оксфорде (Англия) группа философов-богословов на основе принципов христианской морали разра​ботала духовную практику, которая помогала быстро совершенствовать личностные качества. Наблюдая поведение окружающих и свое собствен​ное, они заметили, что одни и те же люди непостоянны в своих проявлени​ях, иногда - жадные, иногда - великодушные; иногда - злые, иногда - до​брые; иногда - приземленные, иногда - возвышенные. Чтобы всегда сле​довать своим принципам, они разработали практику, позволявшую им дос​тичь возвышенного состояния души и следовать тому, что должно, а не тому, что хочется. Эта практика состояла из 10-ти ступеней (шагов).

Сообщество анонимных алкоголиков возникло после встречи в г. Акроне, штат Огайо (США), двух «безнадежных» алкоголиков - бирже​вого маклера Уильяма Г. Вильсона и Роберта X. Смита. Они начали регу​

лярно встречаться и общаться, используя программу 10-ти шагов, создан​ную за два века до них. Датой рождения Сообщества считается 10 июня 1935 года. В настоящее время в него входят несколько миллионов человек. Гербом Сообщества является круг и вписанный в него треугольник. Круг означает всемирное значение Сообщества АА, стороны треугольника сим​волизируют выздоровление, единство и помощь.

В «Преамбуле АА» декларируется основная информация о формах деятельности этого сообщества: «Анонимные алкоголики являются сооб​ществом мужчин и женщин, которые делятся друг с другом своим опытом, силой и надеждой с целью решить свою общую проблему и помогать дру​гим выздороветь. Единственным условием членства является желание бро​сить пить. В Сообществе АА нет членских взносов и билетов. Оно само обеспечивает себя путем добровольных взносов. Сообщество АА не связа​но ни с какой сектой, с вероисповеданием, партией или организацией; оно не вступает ни в какие полемики, не занимает никакой точки зрения в ка​ких бы то ни было спорах. Нашей первейшей целью является сохранение трезвости и помощь другим алкоголикам в ее достижении».

Программа выздоровления от алкоголизма изложена в 12 шагах.

1-й шаг - «Мы признали свое бессилие перед алкоголем, признались в том, что потеряли контроль над своей жизнью» - является началом всех действий по прекращению алкоголизации. Процесс выздоровления не мо​жет начаться без признания своего бессилия перед алкоголем и признание болезни. Это заставляет алкоголика обратиться за помощью.

2-й шаг - «Мы пришли к убеждению, что только Сила, более могу​чая, чем наша собственная, может вернуть нам здоровье» - призывает к умалению своего Я, ибо вера в «Силу более могучую» несовместима с чув​ством собственной исключительности. Опора на эту Силу осуществляется путем признания существования Бога («как мы его понимаем»), так и пу​тем обращения за помощью к другому человеку (терапевту, супругу, другу и т.п.) или коллективу.

3-й шаг - «Мы приняли решение перепоручить нашу волю и нашу жизнь Богу, как мы его понимаем» - это начальный шаг, поскольку он опирается на действия, ограничивающие собственную волю и чувство си​лы. В трудные моменты жизни человеку, проходящему этот шаг, может служить молитва римского императора Марка Аврелия о душевном покое:

«Боже, дай мне разум и душевный покой принять то, что я не в силах из​менить, мужество - изменить то, что могу, и мудрость - отличить одно от

другого».

4-й шаг - «Глубоко и бесстрашно оценили себя и свою жизнь с нрав​ственной точки зрения» - это призыв взглянуть на себя без обмана, отме​чая как свои недостатки, так и достоинства, осознавая причины проис​шедшего. Искренний анализ («с нравственной точки зрения») дает верную оценку ситуации, что позволяет принять меры для достижения желаемых изменений.

5-й шаг - «Признали перед Богом, собой и каким-либо другим чело​веком истинную природу своих заблуждений» - это является своеобразной исповедью, освобождающей человека от чувства одиночества и позволяет надеяться на прощение со стороны другого человека, и тем самым проис​ходит примирение с самим собой. Это шаг к обретению внутреннего по​коя, дающего возможность выздоровления.

6-й шаг «Полностью подготовили себя к тому, чтобы Бог избавил нас от всех наших недостатков» - готовность избавиться от всех своих слабостей является условием совершенствования. Несмотря на то, что со​вершенство для большинства людей недостижимо, очень важно стремле​ние к постоянному самосовершенствованию.

7-й шаг - «Смиренно просили его исправить все наши недостатки» -создает фундамент полной капитуляции. Многолетний опыт показывает, что ни один алкоголик не способен сохранить трезвость, забывая о чувстве смирения.

8-й шаг - «Составили список всех тех, кому мы причинили зло, и преисполнились желанием загладить свою вину перед ними».

9-й шаг - «Лично возместили причиненный этим людям ущерб где только возможно, кроме тех случаев, когда это могло повредить им или кому-либо другому» - это шаг конкретных действий, позволяющий упоря​дочить отношения алкоголика с окружающими. Для этого необходимо произвести огромную работу в эмоциональной сфере. Избавлению от чув​ства вины и от несправедливости, имевшейся ранее, помогает составление списка тех. кому алкоголик причинил зло.

10-й шаг - «Продолжали самоанализ, и когда допускали ошибки, сразу их признавали» - учит подводить итоги, ежедневно отмечать свои

хорошие и слабые стороны характера, признаваться в них и исправлять «на ходу». Этот шаг предотвращает возвращение пациента к старым представ​лениям и поведению, касающихся употребления алкоголя.

11-й шаг - «Стремление путем молитвы и размышления углубить соприкосновение с Богом, как мы его понимаем, моление лишь о знании Его воли, которую нам следует исполнить, и о даровании силы для это​го» - в очередной раз укрепляет смирение и довершает капитуляцию, а также подчеркивает духовный аспект программы.

12-й шаг - «После духовного пробуждения мы старались донести смысл наших идей до других алкоголиков и применять эти принципы во всех наших делах» - для закрепления временного успеха необходимо де​литься своим опытом с другими. Оказание помощи другим дает удовле​творение и одновременно воспитывает чувство уважения к самому себе, без чего алкоголик не в состоянии достичь полной трезвости.

Программа Сообщества «12 шагов» определяет направление и этапы процесса психотерапии. Наиболее компетентными людьми в этой области являются специально подготовленные психотерапевты-консультанты, бывшие алкоголики, не употребляющие алкоголь в течение нескольких лет и являющиеся членами Сообщества АА. Эта программа после необходи​мой адаптации нашла применение в группах Анонимных наркоманов. Анонимных азартных игроков, Анонимных обжор, Анонимных должни​ков, Анонимных кокаинистов, а также в группах Взрослых детей алкого​ликов.

Миннессотская модель лечения и реабилитации наркоманов и алко​голиков. Высокая эффективность работы сообществ «Анонимных нарко​манов» и «Анонимных алкоголиков» послужила американским специали​стам стимулом для создания в конце 40-х годов Миннессотской модели лечения. В отличие от групп самопомощи Анонимных алкоголиков и Ано​нимных наркоманов, Миннессотская модель является профессиональным подходом к решению проблемы. Основные принципы Анонимных алкого​ликов и Анонимных наркоманов в Миннессотской модели объединены с достижениями психологии, социологии, психиатрии и других наук.

Основные принципы Миннессотской модели лечения:

· химическая зависимость (наркомания, алкоголизм) относится к неизле​чимым хроническим заболеваниям, имеющим духовную основу и воз​никающим не по вине заболевшего;

· химическая зависимость является одним из возможных проявлений глубинных духовных дефектов и имеет единую природу с другими ви​дами зависимости;

· зависимость невозможно вылечить, но возможен поворот от развития болезни к выздоровлению при готовности человека к такому повороту и желании отказаться для этого от своеволия;

· у человека, страдающего алкоголизмом или наркоманией, легко может сформироваться зависимость от любых веществ, изменяющих сознание, волевую, эмоциональную или интеллектуальную сферу, и следователь​но, лечение по Миннессотской модели полностью безмедикаментозное;

· лечебный центр должен представлять собой терапевтическое сообщест​во, в котором персонал не противопоставляет себя пациентам, а сотруд​ничает с ними;

· поощряется максимальная открытость в общении при строгом соблю​дении правил конфиденциальности и анонимности;

· ответственность за выздоровление лежит на самом пациенте;

· сотрудник лечебной программы (часто «консультант» - человек, пре​одолевший путем работы по программе «12 Шагов» свои проблемы, связанные с алкоголизмом или наркоманией) должен быть примером поведения для пациента, а взаимоотношения между сотрудниками -примером для построения взаимоотношений пациента с другими людь​ми;

· желательно привлечение к участию в лечебном процессе всей семьи па​циента.

Миннессотская модель формировазась как форма стационарного ле​чения (пациенты в течение 28 дней круглосуточно находятся в лечебном центре).

Индивидуальная психотерапия зависимости от ПАС. Символодрама. Техника проведения психотерапии заключается в том, что пациенту пред​лагается ряд тем, которые он переживает в воображении в состоянии тран​

са. Пациент ведет дневник и делает зарисовки своих переживаний. Затем они обсуждаются вместе с психотерапевтом для более глубокого осозна​ния и проработки выявленных конфликтов и ресурсов. Предлагаемые темы выявляют символическое отражение бессознательных проблем и ресурс​ных состояний пациента.

На первом этапе психотерапия должна быть защищающей, поддер​живающей и ресурсной. Ее главная цель - усилить «Я» больного. Пациен​ту предлагают следующие мотивы: «Мой луг», «Ручей», «Оазис», «Источ​ник сил», «Купель», «Место, где я был счастлив», «Представить себя пти​цей» и другие. Представленные мотивы, активизируя работу эндорфино-вой системы, усиливают ресурс личности: повышают самооценку, укреп​ляют доверие к миру. Они становятся альтернативой желанию принять наркотик, помогают пациенту выйти из депрессии.

После стабилизации эмоционального состояния пациента, появления возможности контролировать влечение к наркотикам переходят к психоте​рапевтическому прорабатыванию основного базового конфликта личности. Часто для наркомана стимулом к изменению отношения к наркотикам ста​новится осознание того, что их прием может привести к смерти. Для дос​тижения этого при проведении психотерапии по методу символодрамы па​циенту предлагают следующие мотивы: «Врата, отделяющие жизнь от смерти», «Мне осталось жить 3 месяца», «Мир исчезнет через 3 дня». Та​кие мотивы помогают взглянуть наркоману на свою жизнь как бы из точки смерти. Он начинает понимать, что жизнь очень коротка и хрупка. Таким образом, жизнь для наркомана обретает новый смысл. Подобное осознание служит профилактикой наркотического нарциссизма, что важно при работе с начинающими наркоманами.

Важную роль в психотерапевтической работе с наркоманом играет обращение к его сексуальным проблемам. Если он начинает принимать наркотики рано (во время полового созревания) или занимается сексом под наркотиками, то обычно теряет способность переживания пика сексуаль​ного наслаждения, не испытывая оргазма. При проработке сексуальных проблем в технике символодрамы можно использовать следующие моти​вы: «Автостоп», «Куст розы», «Плодовое дерево».

На следующем этапе индивидуальной психотерапии пациенту пред​лагают мотивы, которые направлены на позитивные личностные измене​

ния: «Строительство своего дома», «Пещера», «Старинная мастерская». Жизненный сценарий наркомана, его прежняя судьба были негативны. По​этому на заключительном этапе психотерапии ему представляют мотивы, которые формируют новый, позитивный миф будущей жизни: в этой жиз​ни отсутствуют наркотики, строятся долгосрочные планы, пациент думает, кем он станет, чего достигнет, какой будет его жизнь. Возможен мотив «Я через 5 лет» или мотив «Встреча с бабушками и дедушками» (В.А. Лебедев). Диалог с бабушками и дедушками направлен на осознание

той жизненной программы, которую реализует пациент. Он как бы прика-
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сается к тому месту на земле, откуда идет его род.

Заканчивая курс психотерапии, важно проработать переход «зависи​мости пациента от психотерапевта» к его автономии. Делать это следует очень осторожно, чтобы у пациента не сложилось впечатление, будто бы его бросают. С другой стороны, пациент должен принять на себя ответст​венность за все, что ожидает его в дальнейшем. Здесь рекомендуется пред​ложить мотив «Прощание на морском вокзале», а в групповой психотера​пии - мотив «Посади сад».

к'инезиотерапия. Строится на теоретическом представлении о том, что алкоголь блокирует действие энкефазиназ - ферментов, разрушающих энкефалин. Энкефапины являются важным компонентом, обеспечиваю​щим работу системы удовлетворения. С точки зрения Я.И. Маршака, неко​торые физические упражнения увеличивают содержание эндогенного аз-коголя в крови в 1,5-2 раза. Метод кинезиотерапии Я.И. Маршака включа​ет специально разработанные физические упражнения с использованием особых типов дыхания, следующие в определенном порядке. По способу выполнения упражнения делят на два вида: динамические (выполняются в движении) и статические (поддерживается неподвижная поза). Каждое уп​ражнение включает две фазы: фазу напряжения и фазу расслабления (ре​лаксации). Упражнения в определенный момент могут создавать диском​фортные ощущения (мышечное утомление, чувство физической устало​сти), вызывающие эмоциональное сопротивление. Каждое упражнение не​обходимо выполнять в строго определенный отрезок времени. Возникаю​щие при этом дискомфортные ощущения должны обязательно преодоле​ваться пациентом. Поэтому первая фаза называется фазой преодоления. В последующей фазе релаксации, во-первых, появляется чувство эмоцио​

нального удовлетворения от осознания способности преодоления и реали​зации заданной программы; во-вторых, возникает чувство физического удовлетворения из-за перехода от интенсивной физической нагрузки к рас​слаблению. Фаза релаксации - это фаза поощрения (подкрепления).

Упражнения, создающие на короткий период неприятные ощущения, которые должны преодолеваться пациентом, чередуются с периодами ре​лаксации, переводя пациента на уровень психического комфорта. Они вы​рабатывают психологические навыки, смысл которых сводится к принци​пу - «преодоление трудностей поощряется». Закрепление этих навыков по​зволяет пациенту переносить трудности в повседневной жизни. Он учится терпению и тому, как получать отсроченное удовлетворение (удовольствие «не сразу»). В дальнейшем, при возникновении жизненных трудностей или эмоциональных проблем, пациент уже ориентирован на то, чтобы их пре​одолевать. Предвидение положительного результата формирует у него оп​тимистическое мировоззрение. Первые 3-6 месяцев комплексы упражне​ний рекомендуется выполнять ежедневно. Кроме того, кинезиотерапия со​четается с индивидуальной и групповой психотерапией, а также с про​граммой «12 шагов».

На третьем этапе лечения зависимости от ПАС можно использовать различные методы психотерапии, направленные на разрешение внутрен​них конфликтов, изменение личностных установок и повышение духовно​го потенциала личности. Для этого применяются психоанализ, аналитиче​ская терапия, гештальт-терапия, психосинтез, трансактный анализ, пси​ходрама и многие другие.

ЛЕКЦИЯ 15

Профилактика зависимости от психоактивных средств

Главной задачей профилактики зависимости от психоактивных средств (ПАС) является предупреждение их распространения и потребле​ния, включения детей, подростков и юношей в наркогенную субкультуру. Профилактическая работа должна быть комплексной. Для ее обеспечения объединяют усилия врачи, педагоги, психологи, социальные работники и сотрудники правоохранительных органов.

Профилактика зависимости от ПАС, как и любого другого заболева​ния, подразделяется на первичную, вторичную и третичную. Первичная профилактика направлена на предупреждение развития болезни. Она наце​лена на изменение отношения детей, подростков и юношей к ПАС, сдер​живание их вовлечения в прием ПАС. В центре первичной профилактики находится личность ребенка, подростка и юноши, а также сферы, в кото​рых реализуется их жизнедеятельность - школа, семья, досуг. Первичная профилактика включает два основных подхода: систему запретов и нака​заний и санитарное просвещение. Первый подход находится в компетен​ции государственных органов и предполагает создание антиалкогольной и антинаркотической законодательной базы. Второй подход реализуется врачами, педагогами и психологами, которые призваны работать методами просвещения с целью изменения ценностного отношения подрастающего поколения к ПАС, формирования антиалкогольных и антинаркотических установок, сдерживания вовлечения молодежи в прием ПАС. Это прежде всего осуществляется путем пропаганды здорового образа жизни. Возглав​ляют и координируют первичную профилактику врачи-наркологи. Они должны проводить образовательную работу не только с педагогами и пси​хологами, но и с родителями по доведению до них знаний наркологии.

Особое значение в плане первичной профилактики имеет выявление в подростковых коллективах лиц из группы риска. Признаками риска счи​таются неблагополучная семья, негативное влияние пьющих и употреб​ляющих наркотики друзей, установление в анамнезе фактов девиантного поведения (уходы из дома, прогулы в школе, мелкие правонарушения и т.п.), акцентуаций характера (прежде всего неустойчивого и истерического круга).

В профилактике зависимости от ПАС обучение является одним из наиболее часто используемых подходов. Известно, что человек быстрее изменяет свое поведение при возбуждении в нем страха. Информация пре​подносится таким образом, чтобы непосредственно или опосредованно вы​зывать страх перед последствиями употребления ПАС. Использование воздействий, основанных на запугивании (негативная профилактика) тре​буют соблюдения ряда необходимых условий. Для повышения эффектив​ности информации необходимо четко и понятно для слушателя определять суть вреда, наносимого здоровью ПАС, убеждать слушателя в том, что по​следствия их употребления могут коснуться и его, являются реальной уг​розой для жизни. Следует ясно и доступно излагать способы избегания опасного поведения, убеждать слушателя в том, что он способен выпол​нить предлагаемые советы.

Нельзя не отметить, что субъективная оценка собственного здоровья у современных детей, подростков и юношей невысока. Поэтому основные усилия первичной профилактики необходимо направить на разъяснение того, что здоровье относится к категории значимых, приоритетных ценно​стей, формирование здорового образа жизни.

Рассматривая информационные воздействия в пропаганде здорового образа жизни, остановимся на некоторых моментах. Для изменения пове​дения, связанного с употреблением ПАС, применяют целенаправленное информирование, которое включает несколько этапов. На первом этапе следует завладеть вниманием слушателя. Порой это бывает нелегко из-за массивной информации, поступающей из СМИ. На втором этапе необхо​димо добиться понимания. Для достижения эффективности информация должна быть понятна слушателю настолько, чтобы заставить задуматься о здоровье. Только при выполнении этих условий на завершающем этапе происходит присвоение, то есть восприятие слушателем идеи, которая пе​редана в сообщении, запоминание и сохранение информации. Ускорению изменения поведения, связанного с употреблением ПАС, в сторону здоро​вого образа жизни способствует и ряд других факторов. Информатором должен быть человек, признаваемый компетентным, внушающий доверие, широко известный и имеющий авторитет. Сообщение должно быть крат​ким и простым по структуре, необходимо, чтобы при подборе аргументов учитывался состав аудитории. В заключение следует понятно и четко сформулировать выводы, повторить их.

Определяющее значение для формирования здорового образа жизни имеет культура использования свободного времени. К сожалению, в Рос​сии доминирует «газетно-телевизионный» тип времяпрепровождения. В современном обществе мало кто способен устоять от влияния телевидения, радио, газет, журналов. Большинство молодежных передач, статьи в газе​тах, журналах ориентирует подрастающее поколение на материальные ценности, показывает нереальный, но с виду легко достижимый мир, пол​ный развлечений и наслаждений. На телевидении нет ежедневной соци​альной рекламы, направленной против употребления алкоголя, табака, наркотиков. Редко можно увидеть бегущую строку, сообщающую телефон срочной наркологической помощи, телефон доверия.

Часто проблема наркозависимости освещается с привлечением к уча​стию в телевизионных передачах известных музыкантов, актеров, расска​зывающих о том, что когда-то они употребляли те или иные наркотические средства. В «антинаркотических» передачах порой сообщаются способы приготовления наркотических средств в домашних условиях, проскакива​ют кадры, демонстрирующие это. Такая подача материала способствует обострению патологического влечения у наркоманов, прошедших лечение, вызывает срыв ремиссии у них. Возможно появление любопытства и инте​реса у тех, кто никогда не пробовал наркотики. Порой тексты песен, сюжет кинофильмов содержат скрытую рекламу наркотиков, алкоголя и табака. Несмотря на недавний запрет использовать в кинофильмах сцены курения героев, такие кадры не исчезли с экранов. Все это разжигает нездоровый интерес у подростков, так как показывается приемлемость, «нормаль​ность», «богемность» такого поведения. Весьма отрицательную роль игра​ет и реклама, предлагающая разнообразные методы излечения от наркоза​висимости и гарантирующая 100%-ный эффект. Тем самым демонстриру​ется легкость избавления от зависимости, преуменьшается опасность забо​левания. Необходимо помнить, что лечение наркомании, относящейся к хроническим заболеваниям, требует комплексного подхода с участием наркологов, психотерапевтов, психологов и других специалистов. На пол​ное восстановление здоровья и формирование установки на прекращение наркотизации уходят месяцы, годы лечения и социальной реабилитации. К сожалению, некоторые формы наркомании, являясь страшными недугами, поражающими большое количество населения во всем мире, не имеют по​ка универсазьных высокоэффективных методов лечения.

В антинаркотической пропаганде несомненна роль педагогов и пси​хологов. Педагогическая профилактика предполагает так называемое ан​тинаркотическое воспитание детей и подростков. Речь идет о формирова​нии такой личности, которая не позволит обращение к ПАС как способу решения всех проблем и успешно адаптируется за счет социально прием​лемых способов поведения. Работа по борьбе против приобщения детей и подростков к ПАС должна проводиться дифференцированно с учетом воз​раста. Важна ее направленность на все три основные сферы личности: по​знавательную, аффективную и деятельностную.

Причины приобщения к ПАС специфичны в каждом возрасте, и о них необходимо знать педагогам и психологам. При поступлении ребенка в школу в корне меняется его образ жизни. По каким-то причинам у него возникают проблемы адаптации к новым условиям. Это может способст​вовать первым пробам ПАС. Важной особенностью детей младшего школьного возраста является подражательное поведение. Поэтому для их правильной ориентации огромное значение имеет поведение окружающих взрослых, атмосфера микросреды, в которой они пребывают. Бережное от​ношение к личности младшего школьника, постоянное внимание к его жизни в школе и дома, соблюдение гигиенических норм обучения, работа по оздоровлению микросреды являются непременными условиями, необ​ходимыми для формирования отрицательного отношения к потреблению психоактивных средств. В начальной школе дидактические методы мало​эффективны. Целесообразнее использовать аффективные техники: игры, конкурсы, театрализованные представления.

Подростковый возраст - один из самых сложных периодов в жизни человека. Характерен резкий скачок развития всех органов и систем орга​низма на фоне усиления гормональной деятельности. Физическая пере​стройка происходит одновременно с перестройкой психики. У подростка формируются собственные принципы, взгляды и убеждения. Появляются потребность в автономии, критическая оценка наставлений взрослых, ак​тивный поиск своего «Я». Именно в подростковом возрасте в основном и происходят первые пробы психоактивных средств. Чаще других среди мо​тивов приобщения к ПАС здесь стоит «любопытство», в основе которого лежит извечное стремление ребенка познавать все новое, волнующее, тая​щее опасность. Кроме того, поскольку подавляющая часть подростков зна​

комится с психоактивными средствами в компании своих сверстников, но​вичок, помимо удовлетворения своего любопытства, испытывает чувство принадлежности к «своей» группе, престижной для него в данный момент. Работая с подростками, можно активно использовать познавательный ком​понент информационного воздействия. Для этого подробно рассматривают различные аспекты употребления ПАС, разъясняют возможный вред, на​носимый ПАС организму. Необходимо формировать механизмы социазь-ной адаптации с опорой на значимые в подростковом возрасте ценности. Целесообразно усложнение игровых форм занятий за счет,применения проблемно-ситуационного моделирования. Кроме того, эффективны дис​куссии, тренинги с целью воспитания так называемой подростковой ком​муникативной компетентности. Они помогают развить чувство уверенно​сти в себе, адекватную самооценку, сформировать социальные навыки.

Для старшего школьного возраста (15-17 лет) характерно изменение образовательного статуса. Появление новых стрессовых ситуаций может спровоцировать увлечение психоактивными средствами. Отмечено, что в ряде случаев поводом для этого является переутомление: возникает жела​ние выпить, покурить «травку», чтобы «забыться», «встряхнуться», «осве​житься». Занятия в рамках первичной профилактики здесь строятся в виде свободной дискуссии, равноправного общения. Уже сами школьники мо​гут подбирать сведения и информацию по проблеме зависимости от ПАС, готовить специальные доклады, «круглые столы» и т.д.

Необходимость проведения эффективных мероприятий профилакти​ческого характера для студентов вузов очевидна. Одним из возможных ва​риантов первичной профилактики зависимости от ПАС здесь являются бе​седы и дискуссии. Их проведение необходимо поручить ответственным за воспитательную работу на кафедрах, курсах, факультетах в учебное и вне-учебное время. При подготовке к ним следует руководствоваться следую​щими положениями. Необходимо преодоление обывательского мнения, что азкоголизм и наркомания это не болезни в полном смысле этого слова, а лишь дурная привычка, проявление распущенности и плохого воспита​ния. Известно, что проведение эффективных профилактических мероприя​тий зависимости от психоактивных средств затруднено из-за ряда широко распространённых заблуждений. Заблуждение первое. Умеренное упот​ребление «лёгких» наркотиков («гашиш», «экстази») безопасно. Аргумен​

тация следующая: не всегда формируется зависимость, отсутствуют меди​цинские и незначительны социальные последствия. Не учитывается воз​можность развития при передозировке гашиша психозов, экстази - леталь​ных исходов. Кроме того, употребление «лёгких» наркотиков является трамплином, входными воротами к употреблению «тяжёлых» наркотиков. Заблуждение второе. Допустимость «проб» психоактивных средств для «расширения жизненного опыта», «обогащения духовной жизни». Опас​ность «проб» связана с высокой наркогенностью современных наркотиков (героин, кокаин), приводящих к быстрому формированию зависимости. Заблуждение третье. Систематическое употребление спиртных напитков оказывает протективное действие на организм: снижает риск развития ИБС, обладает профилактическим действием при ионизирующей радиа​ции.

Действительно, в ряде исследований указывается на благоприятное влияние систематического приёма малых доз алкоголя на липидный про​филь (оптимизируется соотношение фракций холестерина), свёртывающие характеристики крови (снижается агрегационная способность эритроци​тов). Однако такие результаты получены при употреблении малых доз ал​коголя, а это 10-15 граммов чистого этанола, то есть не более 40 граммов водки. Кроме того, лишь у мужчин 40-50 лет, подверженных развитию ИБС, малые дозы спиртного предупреждают острые сосудистые наруше​ния. Систематический же приём больших доз алкоголя увеличивает риск развития токсических поражений внутренних органов: кардиомиопатия, цирроз печени, панкреатит и др. Заблуждение четвёртое. Употребление слабоалкогольных напитков (пиво, джин-тоник, отвёртка) безвредно. Сле​дует отметить возможность формирования зависимости от алкоголя при приеме слабоалкогольных напитков, особенно у подростков и женщин. Необходимо помнить о возможности перехода от слабых спиртных напит​ков к крепким. В подростковой среде описаны сочетания употребления лёгких спиртных напитков с наркотиками или токсическими веществами. Заблуждение пятое. Наркологические заболевания победить невозможно. Такая точка зрения отражает пассивную позицию некоторых врачей и близких пациента по отношению к его судьбе. Заблуждение шестое. Воз​можность после лечения принимать спиртное в умеренных, разумных до​зах. Попытки пить «понемногу», «как все» даже после многолетнего воз​

держания от спиртного после лечения приводят к рецидиву заболевания. По этой причине не вызывают доверия методы лечения, обещающие воз​можность контролируемого приёма спиртного. Заблуждение седьмое. Про​стота и лёгкость оказания наркологической помощи. В СМИ рекламиру​ются методы, позволяющие легко и просто избавить от зависимости. Иг​норируется необходимость систематической лечебно-реабилитационной работы с больными, страдающими зависимостью от психоактивных средств.

Обсуждение перечисленных тем, несомненно, вызовет живой отклик у студентов. При возникновении разногласий и споров преподаватель должен направить дискуссию в нужное русло. Важным является формиро​вание у студентов осуждающей нравственной позиции к случаям употреб​ления наркотических средств и систематического приёма алкоголя. Не ме​нее важным следует считать и укрепление мотивации на здоровый образ жизни.

Напряженная работа, переутомление, конфликтные ситуации в сту​денческий период также могут стать причиной приобщения к употребле​нию ПАС Поэтому крайне важным следует считать проведение мероприя​тий по психологической разгрузке, снятию стрессов и разрешению про​блем, возникающих у студентов.

Таким образом, необходимо обучать детей, подростков и юношей преодолевать стрессы здоровыми, адаптивными способами, направить ра​боту на усиление функционирования их копинг-механизмов, формирова​ние модели поведения (навыка распознать и правильно отказаться) в си​туациях предложения психоактивных средств или вовлечения в наркома-ническую группу. Важнейшей задачей педагогов и родителей является ор​ганизация полноценного досуга детей, подростков и юношей, контроль их свободного времяпрепровождения и микроокружения, проведение оздоро​вительных, спортивных и культурных мероприятий. Необходимо выраба​тывать у подрастающего поколения правильные морально-этические кри​терии при оценке своих поступков и действий окружающих. Учитывая, что личностная устойчивость к наркогенному прессу тесно связана с развити​ем коммуникативных навыков, целесообразно формировать оптимальные модели поведения в различных жизненных ситуациях. При работе с роди​телями основное внимание следует уделять разъяснению того, что самым

важным фактором, определяющим формирование положительного или от​рицательного отношения ребенка к потреблению психоактивных средств, являются семейные установки, традиции, особенно алкогольные и антиал​когольные.

Вторичная профилактика зависимости от ПАС направлена на то, чтобы сдержать развитие болезни, и касается лиц, которые уже испытали на себе их влияние. Она проводится в основном системой здравоохранения с привлечением педагогов, психологов, социальных работников и сотруд​ников правоохранительных органов. Основой вторичной профилактики здесь является своевременное выявление лиц, уже приобщившихся к ПАС. Для них организуют коррекционные тренинги, индивидуальные консуль​тации. Важное значение имеет работа с родителями. Осуществляется и специальная подготовка педагогов для выполнения этой работы. Приме​няемые в рамках вторичной профилактики меры носят медицинский, вос​питательный, дисциплинарный, правовой и социальный характер. Особое значение приобретает «наркологическая настороженность», предполагаю​щая, прежде всего, знание основных признаков, которые могут прямо или косвенно свидетельствовать о потреблении человеком каких-либо психо​активных средств с немедицинской целью. Раннее выявление лиц, зло​употребляющих или зависимых от ПАС, позволит максимально сократить продолжительность их воздействия на человека, ограничить степень вреда, наносимого потребителю и окружающей его микросреде. Кратко опишем основные проявления интоксикации, состояния абстиненции и внешний вид больных с основными формами зависимости от ПАС.

Выявление лиц, страдающих героиновой наркоманией. Для раз​вития зависимости от героина достаточно 2-3 инъекций. Абстинентный синдром формируется через 1-2 недели систематического потребления ге​роина.

Клиника опьянения. При внутривенном введении героина опьянение начинается с так называемого «прихода». Лицо и шея при этом краснеют, зрачки резко сужаются, по телу разливается тепло, кожа зудит и покалыва​ет, чешется кончик носа. Это непродолжительное состояние (до 2-х ми​нут), вслед за которым наступает стадия «кайфа», длящаяся до 2-х часов. Больной умеренно эйфоричен, благодушен, находится в состоянии «бла​женной истомы». Характерны несколько замедленные движения. При вы​раженном опьянении сознание больного может на время куда-то «уплы​

вать», во внешнем виде проявления «зачарованности», «блаженная» улыб​ка. Зрачки по-прежнему сужены, реакция их на свет слабая. При выходе из опьянения изменяется настроение больного; эйфория исчезает, вид устав​ший, сонливый, жалобы на тяжесть во всем теле, головную боль.

Клиника абстиненции. Наблюдаются разнообразные выраженные ве​гетативные расстройства. Это расширение зрачков, сердцебиение, повы​шение или понижение артериального давления, насморк, чихание, слезоте​чение, слюнотечение, покраснение глазных яблок, понос, тошнота, рвота, схваткообразные боли в животе, анорексия, субфебрилитет и др. Харак​терны отчетливые депрессивные расстройства обычно с дисфорическим оттенком. Типичны мучительные болевые ощущения в мышцах и суставах, являющиеся наиболее тягостным проявлением абстинентного синдрома при героиновой наркомании. Целесообразно помнить, что начальные при​знаки героинового абстинентного синдрома обычно появляются спустя 6-18 часов после последнего введения наркотика в организм.

Внешний вид больного. Внешние изменения обычно появляются не ранее чем через 1-1,5 года систематической наркотизации. Характерен распространенный кариес, однако более специфическими считаются схож​дение эмали с зубов с последующим их безболезненным обламыванием и выпадением. Наблюдаются дряблость кожных покровов, дистрофические изменения в коже и подкожно-жировой клетчатке и скелетных мышцах. Через 3-4 года систематического потребления героина дефицит веса может составить 7-10 кг и более. Свойственно преждевременное облысение. Ног​ти утрачивают блеск, становятся ломкими. Больные выглядят старше сво​их лет. Выявляются следы инъекций, особенно по ходу вен («дорожки»). Наиболее типичные места уколов - локтевые сгибы, кисти (особенно с тыльной стороны), стопы. Следует знать, что с целью сокрытия внутри​венные инъекции могут осуществляться на сосудах, более скрытых для ви​зуального осмотра (например, в области гениталий). С этой же целью ино​гда на месте уколов создаются искусственные ожоги (чаще химического происхождения) или наносятся травмы (небольшие порезы). Фиксируются симметричные «круги» вокруг глаз (более бледного или более насыщенно​го по сравнению с окружающей кожей оттенка) в сочетании с добавочны​ми складками в верхней части щек и заостренными скулами.

Выявление лиц, страдающих наркоманиями, обусловленными психостимуляторами, В настоящее время большинство из психостимуля​

торов, потребляемых с целью одурманивания, отнесено к классу наркоти​ков. В России наиболее распространено употребление первитина, а наиме​нее - амфетамина (фенамина), эфедрона (химически обработанный эфед​рин) и кокаина.

Клиника опьянения. Наркотические эксцессы при приеме психости​муляторов носят «запойный» характер. Наиболее распространен внутри​венный способ введения. Начальная фаза опьянения характеризуется ощу​щением приятных волн, движущихся по телу, роста волос на голове, чув​ства полета, легкости тела. С течением систематического потребления психостимуляторов проявления начальной фазы опьянения в существен​ной степени редуцируются. Клиника опьянения становится внешне сход​ной с маниакальным состоянием. Повышенная психомоторная активность сочетается с выраженной эйфорией. Характерны прилив творческих сил, потребность в психической и физической деятельности. Опьяневшие сует​ливы, болтливы и отвлекаемы. Ассоциации у них поверхностны, они стре​мятся навязать окружающим свое общение, гордятся и восторгаются свои​ми способностями и возможностями, хотя продуктивность их деятельности невелика. Вегетативные симптомы представлены колебаниями уровня ар​териального давления, пульса (брадикардия сменяется тахикардией), хо​лодностью и синюшностью кожных покровов, ознобом, приступами по​вышенного потоотделения. Лицо может быть бледным, зрачки расширены, губы сухие. На выходе из опьянения эйфория постепенно редуцируется, сменяется подавленным настроением с дисфорическим оттенком. Наблю​даются чувство слабости, опустошенности, гиперестезия.

Клиника абстиненции. Вначазе нарастает тревожно-боязливое воз​буждение с чувством опасности со стороны окружающих вплоть до разви​тия отрывочных идей отношения и значения. Такое состояние длится до 3-4 суток. Затем больные становятся вялыми и адинамичными. Возможны слезливость, истощаемость, пессимизм в оценке своего состояния, сонли​вость днем, патологические ощущения в теле, внешне сходные с сенесто-патиями. Из неврологических расстройств наиболее характерны порыви​стость и неловкость движений вплоть до невозможности застегнуть пуго​вицу. Описанные проявления абстинентного синдрома могут продолжать​ся в течение одного месяца.

Внешний вид больного. При систематическом употреблении психо​стимуляторов выявляются распространенный кариес, атрофические изме​

нения в полости рта. Обращают на себя внимание бледность кожных по​кровов, холодные конечности с синюшным оттенком. Встречаются пиг​ментные пятна в местах замедленного заживления гнойничков. Отмечают​ся сухость и дряблость кожи, ломкость волос и ногтей. Возможен дефицит веса. Больные выглядят старше своих лет. Следы внутривенных инъекций здесь отличаются от таковых у героиновых наркоманов. Причина заключа​ется в том, что под действием психостимуляторов больные хуже контро​лируют свое поведение, чем лица в состоянии героинового опьянения. На​конец, эксцессы при употреблении психостимуляторов носят продолжи​тельный характер, сопровождаются многократными введениями наркотика в организм. Из-за описанных особенностей у потребителей психостимуля​торов наблюдаются длинные «дорожки» из следов инъекций на открытых участках тела, сделанные как бы нарочито для показа. В предыдущих лек​циях упоминались «кокаиновые следы» (оранжево-розовые кровоподтеки в месте последней инъекции, которые со временем становятся желтыми и голубыми), следы от уколов, напоминающие татуировку, при употребле​нии эфедрона.

Выявление лиц, страдающих гашишной наркоманией. После ал​коголизма гашишизм является самым распространенным видом зависимо​сти от ПАС в мире. К сожалению, среди молодежи распространено мнение о гашише как о «легком» наркотике, потребление которого безопасно для здоровья.

Клиника опьянения. Первая фаза, наблюдающаяся на начальных эта​пах становления гашишной наркомании, развивается через 1-3 минуты по​сле начала курения. Она характеризуется чувством страха, тревожности, подозрительности, повышенным восприятием внешних раздражителей. Спустя 5-10 минут возникает фаза легкости, расслабленности, благодушия. Характерны нарушения восприятия пространства и схемы тела (психосен​сорные расстройства). При углублении опьянения нарастает психомотор​ное возбуждение, возможны насильственный смех и плач. В таком состоя​нии, особенно у начинающих гашишеманов, наблюдаются разнообразные иллюзии, расстройство восприятия времени, резкое усиление насыщенно​сти эмоций. При выходе из гашишного опьянения возбуждение спадает, нарастают симптомы астении. Важными, легко узнаваемыми признаками гашишного опьянения являются повышенный аппетит, достигающий сте​пени булимии, жажда. Еще в течение некоторого времени отмечаются вя​

лость, медлительность, сонливость. Для гашишного опьянения характерны следующие сомато-неврологические проявления: гиперемия кожи; блеск глаз, покраснение склер, иногда покраснение век; расширение зрачков (с ослаблением реакции их на свет); сухость во рту, обложенный «гряз​ным» налетом язык; учащение пульса до 100 уд. в мин.; пошатывание в по​зе Ромберга; тремор рук, иногда всего тела; «смазанная» речь (как при ал​когольном опьянении средней степени); повышение сухожильных рефлек​сов; горизонтальный нистагм.

Клиника абстиненции Проявления абстинентного синдрома не вы​ражены. Зависят от концентрации тетрагидроканнабинола в употребляе​мом наркотике. Ведущим является астено-депрессивный синдром, сопро​вождающийся вегетативными симптомами (мелкоразмашистый тремор, гиперрефлексия, миоклонические подергивания, колебания артериального давления, частоты пульса) и ощущениями, сходными с сенестопатиями. Явления абстиненции сопровождаются мучительным, часто непреодоли​мым влечением к наркотику.

Внешний вид больного. Характерны бледность кожных покровов, иногда дистрофические изменения в коже и подкожно-жировой клетчатке, дефицит веса. При гашишной наркомании описаны случаи гинекомастии.

Выявление лиц, допускающих систематическое потребление не​которых психоактивных средств, не отнесенных к классу наркотиче​ских. Из токсикомании, нередко встречавшихся в молодежной среде ранее, было пристрастие к транквилизаторам (бензодиазепинам). Однако в связи с доступностью наркотиков последние в значительной степени вытеснили транквилизаторы с черного рынка ПАС. В случае, если имеется информа​ция о приеме подростком транквилизаторов (согласно предписанию врача или без него), необходимо выяснить, не появились ли проявления болез​ненного пристрастия. Один из кардинальных признаков перехода транкви​лизатора в иное для больного качество - смена успокаивающего (седатив-ного) эффекта на эйфоризирующий. После приема транквилизатора на​строение у больных сразу существенно повышается, они чувствуют прилив сил. Возможно появление положительных телесных ощущений: движу​щиеся волны тепла, чувство поглаживания кожи. Второе кардинальное от​личие злоупотребления транквилизаторами от токсикомании - прием зна​чительного количества препарата (до 10 и более таблеток единовременно). Следует отметить, что при токсикомании больные предпочитают прини​

мать быстродействующие и более эйфоризирующие препараты (нитразе-пам, диазепам, лоразепам и некоторые другие). Практически не потребля​ются «дневные» слабодействующие транквилизаторы типа тазепама, рудо-теля. Достаточно часто потребление транквилизаторов носит заместитель​ный (викарный) или потенциирующий характер. В этих случаях диагноз токсикомании, обусловленной приемом транквилизаторов, неправомерен.

При осмотре трудно отличить опьянение транквилизаторами от опь​янения другими ПАС, принятыми в небольшой дозе. Преобладает эйфори-ческий, а в конечной фазе опьянения аффективно-лабильный фон настрое-ния, возможна повышенная двигательная активность.

В состоянии абстиненции больные тревожны, двигательно беспо​койны, отмечаются мидриаз, тонические подергивания отдельных мышеч​ных групп, иногда непроизвольные движения. Сухожильные рефлексы вы​сокие, с расширением рефлексогенных зон. Возможны неприятные ощу​щения в мышцах, со стороны внутренних органов. Типичны вегетативные расстройства: сосудистая гипертензия, тахикардия, ощущения «перебоев» в сердечной деятельности, гипергидроз. Описанные проявления обычно сочетаются с астенией, бессонницей, сниженным фоном настроения, вле​чением к употребляемому транквилизатору.

В заключение раздела о токсикоманиях целесообразно упомянуть о немедицинском потреблении трамата (трамадола). В силу известного сходства в химическом строении с опиатами трамал может вызывать при приеме в больших дозах эйфорию, а при относительно длительном потреб​лении абстинентный синдром по типу опийного.

Следует помнить, что острая интоксикация (опьянение) психоактив​ными средствами может привести к гибели в результате их передозировки. При возникновении проявлений нарушенного сознания (дезориентировка, оглушенность, обездвиженность), особенно в сочетании с угнетением сер​дечно-сосудистой деятельности (бледность кожи, холодный липкий пот, частый слабый пульс, снижение артериального давления ниже 100/60 мм рт.ст.), дыхательной недостаточностью (поверхностное, аритмичное, шум​ное дыхание), необходимо незамедлительно вызвать бригаду скорой меди​цинской помощи, не скрывая факта возможного употребления ПАС.

Родителям следует знать, что если их ребенок систематически упот​ребляет ПАС, то практически всегда дома можно обнаружить свидетельст​ва этого: посуду (кастрюли, половники, чашки, ложки, мясорубки со сле​

дами перемолотых, отваренных растений, иногда подгоревшие и закоп​ченные); шприцы, иглы, небольшие баночки и пузырьки, растворители в значительных количествах, порошок марганцовки, неизвестные лекарства в порошках, таблетках, растворах, ампулах; измельченные растения, рас​тительные пасты, часто со специфическим запахом, сухие грибы, бинты, пропитанные соком растений неизвестного происхождения; свернутые в трубочку бумажки, папиросы в сигаретных коробках, кусочки ваты со сле​дами крови.

Как правило, потребление ПАС в подростковой среде носит группо​вой характер. Должны вызвать настороженность у родителей появление в ближайшем окружении ребенка друзей, при разговоре с которыми исполь​зуются закодированные фразы с незнакомыми словами, частые необъяс​нимые телефонные звонки. Постоянные просьбы дать денег, пропажа из дома вещей также являются косвенными признаками употребления ПАС.

Известно, что само потребление наркотиков не является уголовно наказуемым действием. Однако невозможно представить процесс наркоти​зации без сбора, хранения, приобретения наркотических средств, а это уже влечет за собой уголовную ответственность. Необходимо довести до све​дения несовершеннолетних недопустимость хранения каких-либо вещей (сумок, пакетов), взятых у лиц, принимающих наркотики. Попытки «по​мочь товарищу» избавиться от наркотиков в общественном месте может стать причиной уголовного преследования.

Не все вышеперечисленные признаки достоверно свидетельствуют о приеме подростком ПАС, так как в ряде случаев они могут наблюдаться и при других заболеваниях. Поэтому, если родители подозревают, что их ре​бенок употребляет ПАС, они ни в коем случае не должны читать ему мо​раль, угрожать, а тем более наказывать физически. Необходимо поддер​жать ребенка, проявив к нему понимание и заботу. Нельзя пытаться спра​виться с бедой самим - необходимо как можно быстрее обратиться к спе​циалистам наркологам.

Надежным и эффективным инструментом профилактики зависимо​сти являются экспресс-тесты для выявления ПАС в организме методом иммунохроматографического анализа. Они позволяют снять необоснован​ные подозрения в употреблении ПАС, основанные на изменении поведе​ния подростка в переходном возрасте (скрытность, напряженность в отно​шениях с родителями, агрессивность, снижение успеваемости и т.д.), по​

могут не упустить период первых проб ПАС. Тесты дают шанс предотвра​тить развитие зависимости на ранних стадиях употребления ПАС. Они мо​гут послужить началом серьезного разговора родителей и ребенка о по​следствиях употребления ПАС. Для первоначального тестирования, когда вид ПАС неизвестен, лучше всего применять «Иммунохром-5-Мульти-Экспресс». Этот мультитест позволяет одним анализом выявлять любой из 5 наиболее применяемых в России наркотических средств: амфетамин, ма​рихуана, морфин (героин), кокаин, метамфетамин. Если родитель знает, какой именно наркотик употребляет их ребенок или если тестирование с помощью Мультитеста позволило установить вид наркотика, то в даль​нейшем можно применять тест только на этот наркотик. Производятся ди​агностические тесты на следующие виды ПАС: морфин (героин), марихуа​на, амфетамин, метамфетамин, бензодиазепины, барбитураты, кокаин, фе-нилциклидин (компания «Прогрессивные Био-Медицинские Технологии»).

Независимо от того, какими экспресс-тестами пользоваться, проце​дура тестирования очень проста: надо собрать мочу в любой чистый сосуд, желательно стеклянный (всего 20-50 мл), опустить в нее тест до метки на 30-60 секунд и через 5-15 минут (соответственно инструкции к каждому набору) получается результат. При считывании результатов необходимо иметь в виду, что появление двух окрашенных полос в реакционной зоне говорит об отсутствии наркотика в образце. Появление полосы в зоне кон​троля (К) говорит о том, что анализ проведен правильно. Итак: две поло​сы - наркотика нет; одна полоса - наркотик есть; полосы отсутствуют -аназиз необходимо повторить.

Набор полосок используется только для качественного определения амфетамина, марихуаны, морфина, кокаина и метамфетамина (или их ме​таболитов) и не предназначен для их количественного определения или оценки степени опьянения.

И наконец, третичная профилактика зависимости от ПАС касается лиц, нуждающихся в лечении и прошедших его. Ее цель - формирование ремиссии, предотвращение рецидивов заболевания. Для проведения тре​тичной профилактики используется комплексный подход. Он предусмат​ривает прежде всего медикаментозное лечение и психотерапевтические интервенции. Об этом речь шла на предыдущих лекциях.
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В частности, при наркологических заболеваниях когнитивный ком�понент включает в себя комплекс представлений о болезни, касающихся ее различных аспектов (знания о психоактивных средствах, симптомах нар�котической зависимости, негативных последствиях употребления наркоти-
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Таблица 2


Методы, используемые для лечения заболеваний, обусловленных приемом









