Острые состояния.

Острые галлюцинаторно-бредовые состояния характеризуются бредовыми идеями отношения, преследования, воздействия, которые часто сочетаются со слуховыми галлюцинациями, симптомами психического автоматизма, быстро нарастающим двигательным возбуждением. Отчетливо выявляются аффективные нарушения. Поведение больных определяется содержанием галлюцинаторно-бредовых переживаний и их чрезвычайной актуальностью, нередко сопровождается агрессивными, разрушительными действиями, самоповреждениями, суицидальными попытками или нападением на окружающих.

Поведение больных в состоянии возбуждения определяется не просто наличием бреда и галлюцинаций, а именно их остротой. Это выражается в безграничности бреда, когда больной считает, что все окружающее насыщено особым, угрожающим для него смыслом, все реально происходящие события он интерпретирует по бредовому, усматривая во всем опасный для него смысл, оскорбительные намеки, угрозы, предупреждения и др. Больной часто не понимает смысла происходящего с ним и обычно не ищет объяснения этому.

Другие особенности острых бредовых состояний — изменчивость, неоформленность фабулы бреда, обилие слуховых галлюцинаций и психических автоматизмов. 

Для больных характерны нецеленаправленность, хаотичность возбуждения, импульсивные неожиданные действия то с агрессией по отношению к мнимым преследователям, то с аутоагрессией, вплоть до попыток к самоубийству под влиянием галлюцинаций и др.

Первоочередной задачей неотложной терапии этих состояний является необходимость быстро обеспечить безопасность для самого больного и для окружающих, что требует срочного проведения мер по уходу и надзору согласно общим правилам.

Острые галлюцинаторно-бредовые состояния требуют принятия неотложных терапевтических мер. Прежде всего, нужно обеспечить непрерывное наблюдение за больным, привлечь для этого окружающих, тщательно их проинструктировав. Учитывая возможность контакта с больным, надо, приняв все меры предосторожности, попытаться его успокоить. Не следует настойчиво выспрашивать у больного о характере его переживаний, так как и без этого клиническая картина обычно достаточно ясна, а лишние расспросы усиливают тревогу. Не следует также вступать с ним в споры, доказывая неправильность его бредовых утверждений, так как это бесполезно, но и нельзя соглашаться с неправильными утверждениями, поскольку это укрепляет уверенность больного в его бредовых установках. Лучше всего спокойно объяснить ему, что он сейчас болен, что его волнение носит болезненный характер и после лечения пройдет, что ему ничто не угрожает, он окружен друзьями, которые хотят ему помочь и т. д. Затем при первой же возможности следует начать медикаментозное купирование возбуждения.

Своевременно начатая терапия резко ослабляет возбуждение, уменьшает неправильности в поведении, облегчает уход за больным и организацию стационирования. 

Наиболее распространенным методом лечения острых галлюцинаторно-бредовых и бредовых состояний является внутримышечное введение аминазина согласно методике, описанной при общей характеристике препарата. Не менее эффективен тизерцин, при помощи которого удается быстрее достигнуть успокоения, обычно сопровождающегося выраженной сонливостью.

Характерная особенность действия аминазина и тизерцина при лечении острых галлюцинаторно-бредовых состояний заключается в том, что наступающее успокоение больных идет главным образом по линии уменьшения аффективной насыщенности острых галлюцинаторных и бредовых явлений. Уже после 1—2 инъекций удается наблюдать, как теряют свою интенсивность страх, тревога, растерянность, что сразу же приводит к заметному успокоению. В дальнейшем постепенно начинает уменьшаться сила галлюцинаций, бред теряет свою остроту. Однако нередко бывает так, что он по-прежнему слышит голоса, убежден, что подвергается преследо​ванию и т. д., но говорит об этом сравнительно спокойно, т. е. под влиянием аминазина наступило расщепление галлюцинаторно-бредового синдрома, бред и галлюцинации потеряли свой «аффективный заряд», лишились своей «ударной силы», перестали определять поведение больного.

Аминазин оказывает благоприятный терапевтический эффект, но способствует переходу процесса на иной регистр — вялого течения. В частности, обычно применяемая доза аминазина до 300 мг в день, нередко гарантируя купирование возбуждения, в то же время создает предпосылки для перехода болезни в затяжное течение.

Кроме того, шаблонное, т. е. длительное и в одних и тех же дозах, применение аминазина вызывает или усиливает депрессивную симптоматику, которая начинает занимать доминирующее положение в картине психоза, придавая ему затяжное и торпидное течение, мешая становлению ремиссии.

Другой нейролептик, назначаемый в аналогичных случаях,—тизерцин, вызывает сходную динамику клинической картины острого приступа. Однако, несмотря на идентичную силу воздействия на психомоторное возбуждение, отмечается еще меньшая редукция галлюцинаторно-бредовой симптоматики. В то же время депрессивная симптоматика усиливается не так отчетливо. О более слабом общем антипсихотическом действии левомепромазина свидетельствует значительно большая частота затяжных состояний и выявляющихся, несмотря на проводимое лечение, признаков прогредиентности процесса.

Хлорпротиксен по характеру своего общего антипсихотического воздействия близок к аминазину, однако усиление депрессивной симптоматики так же как и при употреблении левомепромазина (тизерцина) возникает значительно реже.

Применение более сильных  нейролептических средств типа трифтазина, галоперидола или триседила позволяет достигать более глубокого воздействия на психотическую симптоматику. Поэтому в последние годы успешно используется сочетанное назначение аминазина или тизерцина в комбинации с трифтазином, галоперидолом или триседилом. В результате создается возможность одновременного воздействия на аффективные расстройства и продуктивную психопатологическую симптоматику, т. е. на бред и галлюцинации. При этом чем острее состояние, а следовательно, и более выражены аффекты страха, тревоги, растерянности, тем больший удельный вес в применяемой комбинации должны иметь аминазин и тизерцин. 

При использовании мощных антипсихотических средств симптоматика приступа претерпевает определенные изменения. Происходит более равномерное об​ратное  развитие  галлюцинаторно-бредовых расстройств. При этом, особенно при назначении трифтазина, галоперидола и триседила, редукция галлюцинаторно-бредовой симптоматики опережает редукцию аффективных нарушений. Длительное назначение трифтазина, галоперидола и трифлуперидола (триседила) может предотвратить или отсрочить переход приступообразного течения в непрерывное. Это объясняется наличием в спектре психотропного действия этих препаратов значительно более выраженного общего и избирательного антипсихотического действия.

Нередко смена препарата способствует обрыву приступа и ремиссии. В целом указанные средства, обладая более глубоким воздействием на симптоматику психоза, сдерживают темп прогредиентности и способствуют отсрочке перехода процесса в подострое состояние. Лечение депрессивно-параноидного синдрома требует присоединения   антидепрессантов   с   седативным (амитриптилин) или стимулирующим (мелипрамин) действием.

Острые депрессивно-бредовые состояния. 

Клиническая картина депрессивно-бредового приступа определяется выраженной аффективной насыщенностью психопатологических расстройств с преобладанием депрессии с тревожно-тоскливой окраской возбуждения, страхом, растерянностью. Галлюцинаторно-бредовая симптоматика тесно связана с аффективными нарушениями: преобладают не столько идеи преследования, сколько бред осуждения, обвинения, виновности, греховности, близкой гибели. 

В целом характерен бред инсценировки, когда больному кажется, что все окружающее имеет особый смысл, в действиях и разговорах людей он улавливает намеки в свой адрес, специально для него разыгрываются сцены.

Вместо слухового галлюциноза депрессивно-параноидным состояниям свойствен иллюзорный галлюциноз, когда реально существующие разговоры окружающих больной относит на свой счет, интерпретируя в бредовом смысле самые незначительные фразы. Нередко в передачах по радио, телевизору, в газетах он также усматривает намеки в свой адрес. Характерным являются также ложные узнавания.

Депрессивный аффект достигает на высоте состоя​ния максимальной выраженности, тревожно-боязливое возбуждение также максимально, больной мечется, не находит себе места, упорно стремится к самоубийству, используя каждый незначительный просчет наблюдаю​щих за ним лиц, часто проявляя при этом большую изобретательность.

Острые галлюцинаторно-бредовые состояния опас​ны для окружающих и самого больного в силу преоб​ладания актуальных идей преследования, что побуж​дает больного к самообороне от мнимых врагов, зна​чительно реже приводит к самоубийству. Для депрес​сивно-бредового возбуждения риск суицидального по​ступка, в том числе и расширенного с целью спасти себя и близких от мучений, неминуемой гибели и пр., максимально велик.

Медикаментозная терапия также должна строиться на основе клинической картины.

Первая задача — купирование психомоторного воз​буждения с учетом рекомендаций, данных в отношении возбужденных больных вообще. Назначение аминазина в этих случаях противопоказано, учитывая его спо​собность усиливать депрессию. Поэтому неотложную терапию следует начинать с парентерального введения ударных доз левомепромазина (тизерцина) или хлорпротиксена, стремясь на протяжении первых часов до​биться редукции тревожно-боязливого возбуждения. Следует принимать во внимание возможность разви​тия коллаптоидных состояний при интенсивном нара​щивании дозировок. Поэтому надо помнить о необхо​димости  одновременного  назначения  сердечных средств.

Поскольку в структуре психоза депрессия играет значительную роль, а тизерцин и хлорпротиксен, буду​чи анксиолитиками, прямым антидепрессивным дейст​вием не обладают, необходимо возможно раньше вво​дить в терапевтический комплекс седативные антидепрессанты, лучшим из которых в этих случаях является амитриптилин, желательно также парентерально, с быстрым достижением максимума дозировок.

Индивидуализируя терапию в зависимости от особенностей состояния, реагирования больного на медикаменты, его соматического со​стояния и пр., следует всячески стремиться к интенсификации терапии с целью если не обрыва психоза, то по крайней мере заметной редукции возбуждения. Та​кой эффект, например, наблюдается при достижении дозы 300—400 мг тизерцина или хлорпротиксена в со​четании с 200—300 мг амитриптилина на протяжении 1—2 сут. лечения. В отдельных случаях, когда положи​тельного эффекта не наблюдается, дозы повышаются еще больше. Если, несмотря на уменьшение возбужде​ния, бредовые интерпретации сохраняются или даже получают дальнейшую разработку и усложнение (по​явление типичных идей преследования, психических автоматизмов, слуховых галлюцинаций и др.), необ​ходимо срочное включение в терапевтический комп​лекс мощных нейролептиков, обладающих противобредовым и антигаллюцинаторным действием (трифтазин, галоперидол, триседил) и дальнейшее проведе​ние интенсивной терапии по правилам лечения острых параноидных состояний. При этом доза амитриптили​на может быть несколько уменьшена и в случае даль​нейшей трансформации приступа в сторону острого галлюцинаторно-бредового сведена на нет.

Наряду с трифтазином, галоперидолом в подобных случаях оправдано назначение этаперазина и особенно тиопроперазина в комбинации с несколько сниженны​ми по отношению к начальному этапу терапии дозами левомепромазина или хлорпротиксена. Амитриптилин не должен исключаться из терапевтического ком​плекса, поскольку депрессия продолжает играть су​щественную роль и в этом изменившемся статусе больного.

Таким образом, неотложная терапевтическая так​тика имеет целью или обрыв приступа, или, в случае безуспешности, обеспечение дальнейшего курсового лечения. Депрессивно-параноидный приступ часто прихо​дится трактовать не как вариант периодической шизо​френии с хорошим прогнозом, а как одну из стадий, например, приступообразно или непрерывно текущей шизофрении. В последнем случае, учитывая уже при​веденные признаки параноидной трансформации при​ступа, свидетельствующие о выраженности прогредиентных тенденций процесса, необходимо незамедли​тельно приступать к интенсивной терапии в соответст​вии с рекомендациями по лечению подострых галлюцинаторно-параноидных состояний (наращивание доз трифтазина, галоперидола, триседила, и др.).

Острые маниакально-бредовые состояния (острая парафрения). В таких случаях могут наблюдаться картины, характеризующиеся прежде всего маниакальным возбуждением при отсутствии или малой выраженности бредового компонента. Чем меньше выражена бредовая часть этого шизоаффективного синдрома, тем лучше прогноз приступа. Аффективный и бредовой компоненты маниакально-бредового синдрома характеризуются определенными особенностями. Преобладает мегаломанический бред с идеями величия, богатства, знатного происхождения, реформаторства, которые быстро приобретают фантастический характер, нередки конфабуляторные формы бредообразования. Галлюцинаторные явления, психические автоматизмы являются часто составной частью этого сложного синдрома. Аффективные нарушения чаще характеризуются восторженно-экстатическим возбуждением, которое в отличие от фаз маниакально-депрессивного психоза значительно резче выражено и изменчиво, так как находится в прямой связи с содержанием бредовых переживаний, характером галлюцинаций и психиче​ских автоматизмов, а нередко и расстроенным по онейроидному типу сознанием. Поэтому при этом виде возбуждения очень часты внезапные переходы от безудержного веселья с расторможением влечений к гневливости, злобности, агрессивности вплоть до весьма тяжелых и опасных действий.

Тактика неотложной терапии основывается на структуре клинической картины и в первую очередь должна обеспечить купирование возбуждения, которое, хотя и сходно с маниакальным, тем не менее, как уже указывалось, имеет ряд особенностей, связанных с парафренными острыми переживаниями. Характер возбуждения в таких случаях значительно менее последователен, чем при маниакальных состояниях, поведение больных отличается изменчивостью, парадоксальностью, частой сменой аффектов от маниакального и экстатически восторженного к гневливости, злобности, агрессивности с неожиданными поступками, часто обусловленными не столько повышенным аффектом, сколько фантастическим бредом и галлюцинациями. Применяют седативные нейролептики (аминазин, хлорпротиксен). В отличие от купирования чисто маниакального возбуждения в этих случаях предпочтение отдается аминазину, учитывая его более сильное противобредовое и антигаллюцинаторное действие. Если маниакальный аффект стойко преобладает над остальными аффективными нарушениями, целесообразно назначение солей лития в достаточно высоких дозировках, особенно оксибутирата лития, который можно вводить парентерально. Соли лития можно успешно комбинировать с нейролептиками. Благодаря этому быстро достигается значительный седативный эффект, особенно в случаях, когда в структуре состояния имеется маниакальный компонент, причем чем более он выражен, тем отчет​ливее выявляется эффект лития.

С другой стороны, начатое в остром состоянии ле​чение солями лития будет продолжено в качестве профилактической терапии.

К бредовой части статуса адресуются мощные антипсихотические препараты типа трифтазина, галоперидола, триседила, особенно целесообразно использование бутирофенонов, так как галоперидол и особенно триседил обладают одновременно седативным, анти​маниакальным и противогаллюцинаторно-бредовым действием.

Таким образом, для купирования маниакально-бредового возбуждения целесообразно сразу же исполь​зовать следующую комбинацию: аминазин, литий, три​седил или галоперидол с соответствующим быстрым наращиванием дозировок. При этом соотношение этих препаратов будет зависеть от удельного веса бредо​вых, маниакальных и других аффективных рас​стройств. Так, например, преобладание напряженно​сти, злобности, агрессивности требует увеличения доз нейролептиков, тогда как нарастание мании лучше поддается действию солей лития.

В принципе исход острого маниакально-бредового приступа благоприятный— острая парафрения являет​ся одним из вариантов периодической шизофрении, для которой характерно образование полных ремис​сий с критикой.

При появлении признаков затяжного течения (замедление редукции психопатологической симптома​тики, однообразие и монотонность клинической карти​ны) или тем более признаков, свидетельствующих о прогредиентных тенденциях (уменьшение яркости аффективных нарушений и одновременное усложнение бредовой структуры с тенденцией к систематизации парафренного бреда, психических автоматизмов и др.), следует своевременно усилить общее антипсихотическое воздействие, добиваясь обрыва приступа. Для этой цели используются более высокие дозы галоперидола, триседила или добавочно назначают другие нейролептики этого же спектра действия (трифтазин этаперазин, мажептил).

Одним из благоприятных исходов являются оста​точные гипоманиакальные состояния, которые выра​жаются в приподнятом настроении, недостаточной критичности, благодушии. Эти признаки свидетельствуют о неполном окончании приступа, возможности рециди​ва возбуждения, поэтому требуют продолжения на​блюдения за больным и дальнейшей терапии с исполь​зованием лития и нейролептических средств.

Онейроидная кататония. В отличие от описанных выше острых состояний онейроидная кататония с большим правом может быть отнесена к периодической (рекуррентной, ремиттирующей) шизофрении. Приня​то считать, что основанием для отнесения к этому сравнительно доброкачественному варианту заболева​ния являются следующие признаки:

а) отчетливо выраженное ремиттирующее течение на протяжении длительного периода болезни, заклю​чающееся в наличии ясно очерченных острых психотических приступов, перемежающихся с полными ремис​сиями без каких бы то ни было остаточных психотических симптомов;

б) явная наклонность приступов к рецидивированию;

в) сравнительная доброкачественность течения, вы​ражающаяся как в отсутствии выраженной тенденции к непрерывному прогредиентному течению, так и в от​носительно медленном нарастании симптомов шизо​френического дефекта;

г) типичность клинической картины психотических приступов, протекающих всегда остро, с яркими аф​фективными нарушениями (растерянность, страх, тревога, депрессия или мания), диффузным, нередко хао​тическим и фантастическим бредом, онейроидными включениями, большой изменчивостью состояния;

д) воспроизведение в целом одной и той же клини​ческой картины от приступа к приступу.

При всем мно​гообразии клинических проявлений, характерных для приступов периодической шизофрении, и частоте пере​ходов или одновременного сосуществования острых параноидных, депрессивнобредовых, острых парафренных, онейроидно-кататонических, циркулярных (ма​ниакальных и депрессивных) проявлений общими яв​ляются чрезвычайная острота состояния и его большая изменчивость вплоть до калейдоскопической смены состояний.

Заболева​ние обычно начинается внезапно, часто после сомато- или психогении, но в течение нескольких часов может достигнуть своего апогея. Нарастает психомоторное возбуждение, которое при онейроидно-кататоническом состоянии имеет достаточно типичную картину, позво​ляющую правильно его квалифицировать. Прежде все​го отмечается резко выраженная растерянность, кото​рая характерна вообще для острых состояний, но при онейроидной кататонии она обычно преобладает над другими аффективными расстройствами, такими, как страх, тревога, депрессия или мания. При этом часто наблюдается почти непрерывная смена этих проявлений. Мимика, моторика поведения больных постоянно меняются: выражение ужаса или недоумения на лице внезапно сменяется беспричинным смехом или слеза​ми, хаотическое нецеленаправленное возбуждение ча​сто с кататонической импульсивностью, стереотипия​ми, гримасничаньем, дурашливостью, клоунадой сразу же переходит в ступор или субступор. В таких случаях очень характерно зачарованное, иногда экстатическое выражение лица.
 В отличие от кататоно-гебефренного состояния при непрерывной злокачественной шизофрении в подобных случаях чаще преобладает ступор без стойкого и рез​кого мышечного напряжения; наоборот, часто можно наблюдать снижение мышечного тонуса, негативизм не столь резко выражен, «утробная» поза бывает реже и обычно не столь продолжительна. Главное отличие в выражении лица: во время онейроидно-кататонического ступора мимика больного, отражая обилие ярких, калейдоскопически меняющихся психопатологических переживаний, чрезвычайно выразительна, экспрессивна, изменчива. При люцидной ядерной кататонии пре​обладает маскообразное, застывшее лицо, не отражаю​щее каких-либо переживаний («пустой ступор»); гебефренная дурашливость, кривлянье, манерничанье, гротескность, клоунада лишь внешне сходны с гебефренными возбуждениями при неблагоприятно текущей ядерной шизофрении. Для онейроидной кататонии менее типичны грубость, цинизм, злобность, жестокость, нечистоплотность, вычурность, отталкивающая «нечеловеческая» дурашливость. Чаще в возбуждении преобладают маниакальные черты с безудержным, иногда заразительным весельем, большей мягкостью, пластичностью, в известной мере большей естественностью двигательных нарушений.

Для речевого возбуждения онейроидной кататонии типична речевая разорванность, часто с невозможностью понять содержание патетических высказыва​ний.

Именно для онейроидной кататонии ти​пична диссоциация между характером поведения боль​ного и содержанием переживаний. Онейроидно-кататонический приступ протекает с нарушением сознания по онейроидному типу. Больной отрешен от реального мира, содержание его сознания составляют чрезвычай​но яркие, чувственно насыщенные сновидные, чаще фантастические переживания. Обычно это сцены кос​мических полетов, катастроф, землетрясений, кошма​ров, рая или ада, ужасных пыток и т. п. Реальная ок​ружающая больного обстановка заменяется вымышленной: больной считает, что находится в кабине кос​мического корабля, в тюрьме, на сцене театра, на Луне, на поле боя и т. д. Разыгрывающиеся в сознании больного сцены носят обычно сюжетно завершен​ный характер, одна сцена переходит в другую, фанта​стические события взаимосвязаны между собой. Боль​ной чувствует себя в центре всех событий, он их не​посредственный участник.

В отличие от делирия фантастические онейроидные переживания развертываются не во внешнем простран​стве, а в сознании больного. Онейроидное состояние иногда обозначается как непрерывное зрительное псевдогаллюцинирование, т. е. зрительные образы проеци​руются не во вне, как при истинных зрительных галлюцинациях во время делирия, а как бы «позадиглаз», «в голове», «как во время сновидений» (слова больных). Во время делирия больной активный участник происходящих событий, и поэтому его поведение во время возбуждения в какой-то степени целенаправленно, так как обусловлено характером иллюзорно-галлюцинаторных переживаний. Это позволяет в известной мере предвидеть характер опасных действий, которые он может совершить, и в соответствии с этим обеспечить меры безопасности. При кататоно-онейроидном возбуждении такая возможность отсутствует, так как, хотя по характеру онейродного состояния больной чувствует себя в центре происходящих фан​тастических событий, он в то же время отрешен от окружающего, является зачарованным пассивным наблюдателем разыгрывающихся сцен, а его возбуждение, высказывания, действия носят нецеленаправ​ленный, разорванный, чаще нелепый, нелогичный и бессмысленный характер.

Учитывая характер возбуждения в отличие от всех описанных его видов, вступать с больным в словесный контакт, пытаясь его таким образом успокоить, полез​но, но малорезультативно. В то же время гиперизменчивость состояния, внезапные взрывы бессмысленного возбуждения, аффект ужаса при переживании катаст​рофы, внезапность начала и очень бурное развитие приступа — все это делает больного очень опасным для себя и окружающих.

Требуется немедленная организация надежного надзора за больным с привлечением достаточного чис​ла лиц, могущих удержать его и создать возможность для начала медикаментозного купирования возбужде​ния. Поскольку даже при своевременно начатом и ин​тенсивном лечении онейроидный приступ оборвать, как правило, не удается, сразу же должны быть приняты меры к транспортировке больного в психиатрическую больницу.

Купирование возбуждения достигается паренте​ральным введением алифатических фенотиазиновых производных (аминазин, тизерцин), хлорпротиксена в достаточно высоких вначале и быстро повышающихся дозах. Предпочтение следует все же отдать тизерцину, из-за его сильного седативного эффекта и аминазину, обладающему наряду с сильным седативным более выраженным антипсихотическим действием. Однако для полного выхода из приступа действие этих препа​ратов часто оказывается недостаточным. Из пиперазиновых фенотиазинов трифтазин, мажептил, метеразин, этаперазин оказывают значительно более быст​рое обрывающее действие на психоз. 

Опыт показывает, что само по себе упорядоченное поведение еще не дает основания считать приступ окончившимся и приступить к снижению дозировок нейролептика. В ряде подобных случаев это приводит к ухудшению состояния и восстановлению психотиче​ских явлений. Наиболее достоверным признаком истинного окончания приступа является именно возмож​ность воспроизведения онейроидных переживаний с их критической оценкой. Только тогда можно считать неотложную терапию законченной.

Выявление по​сле отмены нейролептика депрессии требует назначе​ния антидепрессантов, а при безуспешности повторных курсов — одномоментных отмен психофармакотерапии, в отдельных упорных случаях назначается и электро​судорожная терапия (ЭСТ) вплоть до получения ре​миссии с критикой.

Фебрильная (гипертоксическая, смертельная) кататония. Это острейшее психотическое состояние лишь традиционно рассматривается в рамках шизофрении, так как, по-видимому, представляет собой сборную группу различных по этиологии заболеваний, проте​кающих с острыми психическими нарушениями. Чрез​вычайная острота, обилие гиперергических проявле​ний, бурное течение, сочетание психопатологических и соматических нарушений, взаимоусиливающих друг друга, нередко приводят к летальному исходу. Как показывает опыт, в неотложной психиатрии это, пожалуй, основное заболевание, при котором правильная тактика неотложной терапии буквально в первые часы (реже дни) заболевания сохраняет жизнь больному.

Заболевание начинается внезапно, остро, сразу при​нимает бурное течение. Иногда оно диагностируется как онейроидная кататония, в других случаях сразу же развивается ступор или кататоно-гебефренное воз​буждение, быстро приобретающее аментиформный ха​рактер. Важнейшим для диагностики симптомом яв​ляется гипертермия. У одних больных температура тела вначале субфебрильная, а затем постепенно по​вышается до фебрильных цифр, вплоть до гнперпирексии. В других случаях температурная кривая носит не​правильный характер, причем фебрильные и гиперпирексические температурные зубцы наблюдаются в раз​личное время суток, а в промежутках сохраняется субфебрилитет. Лихорадка сопровождается выраженной тахикардией, которая нередко диссоцнирует с умерен​ной температурной реакцией. По некоторым данным, раннее появление тахикардии и температурно-пульсовая диссоциация являются характерными признаками гипертоксической шизофрении. Весьма характерен внешний вид больного: серовато-землистое, реже гиперемированное лицо с заострившимися чертами, за​павшие блестящие глаза, иногда с инъецированными склерами, блуждающий или фиксированный взгляд, капли пота на лбу, запекшиеся сухие губы с трещина​ми в углах рта, сухой язык, покрытый белым или ко​ричневым налетом. Менее постоянно наблюдаются профузный пот, кровоизлияния на коже и слизистых оболочках, трофические расстройства типа пролежней. Общее состояние быстро ухудшается, падает артериальное давление, учащаются пульс и дыхание. Смерть наступает обычно на 7—10-й день болезни при картине острой сосудистой недостаточности на фоне отека мозга.

Своевременная энергичная терапия в состоянии из​менить тяжелый прогноз фебрильной кататонии. Од​ним из лучших методов лечения последней является ЭСТ. Если ЭСТ применяется в первые дни заболева​ния, то достаточно 2—3 электрошоков для купирова​ния ургентного состояния. После. 4—5-го дня эффективность ЭСТ заметно снижается (следует отметить, что ЭСТ не заменяет собой медикаментозный комплекс  терапевтических мероприятий, направленный на уст​ранение гипотензии, гиперпирексии и т. п.).

Другой важнейший способ борьбы с фебрильной кататонией — назначение парентерально аминазина в достаточно высокой дозировке (300— 400 мг в день). Для устранения побочных неврологических эффектов применяют кортикостероидные препараты, которые, по-видимому, не только стабилизирующим образом влияют на сосудистый тонус, но и меняют реактивность организма. Обычно назначают преднизолон (60—120 мг в сутки капельно с 5% раствором глюко​зы или изотоническим раствором хлорида натрия), дексаметазон. Для стабилизации сосудистого тонуса назначают кордиамин, мезатон, норадреналин, при не​обходимости повторно, по несколько раз в сутки.

Снижения лихорадки удается в какой-то мере до​биться парентеральным введением амидопирина (10— 20 мл 4% раствора). При симптомах, свидетельствую​щих о нарастающем отеке мозга, наряду с обычной мягкой дегидратирующей терапией используют осмотерапевтические препараты (фуросемид, мочевина, и т..п.).

НЕОТЛОЖНАЯ ПОМОЩЬ ПРИ ЭПИЛЕПСИИ И ЭПИЛЕПТИФОРМНЫХ СОСТОЯНИЯХ

Эпилептическая болезнь характеризуется периодиче​ски возникающими судорожными и бессудорожными пароксизмальными состояниями, протекающими, как правило, на фоне различных степеней утраты созна​ния. Практически для всех видов эпилептических рас​стройств характерны внезапное начало пароксизма, быстрое его развертывание с достижением апогея на протяжении нескольких секунд (реже минут), наличие глубоких степеней нарушенного сознания, что обуслов​ливает почти обязательную последующую амнезии. Очень часто эпилептический пароксизм заканчивает​ся критически; характерен длительный глубокий сон, после которого больной возвращается в свое обычное состояние, не сохраняя, как уже отмечалось, воспо​минаний о происшедшем. Кроме этих достаточно ти​пичных признаков, для эпилептических расстройств характерны повторяемость пароксизмов и их схо​жесть, нередко достигающая степени стереотип​ности.

Отграничению эпилептических расстройств от дру​гих пароксизмов помогают такие признаки, как спе​цифические эпилептические изменения психики в виде общей медлительности (брадипсихизм), вязкости, об​стоятельности в речи, полярности аффектов, педан​тичной аккуратности, а также анамнестические сведе​ния о наследственности, снохождении или ночном не​держании мочи в детстве, судорожных припадках в ответ на высокую температуру, травмах головы. Сле​дует учитывать, что больной, а иногда и его родствен​ники могут не знать о существовании припадков, так как эпилептические или эпилептиформные состояния могут быть очень редкими, возникать, например, толь​ко во сне и т. д. В этих случаях косвенными призна​ками, полезными для ранней диагностики, являются следы прикусов на слизистой оболочке щек или на языке.

Суть неотложной профилактики при эпилепсии со​стоит как в обеспечении безопасности больного в слу​чае повторения пароксизма (его особенности можно довольно точно прогнозировать, учитывая стереотипность), так и в организации интенсивной терапии ос​новного заболевания.

Клиническая картина эпилепсии отличается поли​морфизмом. Она включает в себя судорожные припад​ки, бессудорожные пароксизмальные приступы с по​мрачением сознания и без него, а также эпилептиче​ские психозы.

Судорожный припадок начинается с ауры, вслед за которой после​довательно возникают тоническая и клоническая фазы.

Тоническая фаза начинается с внезапной потери сознания и тонической судороги мускулатуры. При этом больной падает, издавая своеобразный крик, свя​занный с судорогой мышц гортани. Утрата сознания весьма глубока (кома), вследствие чего при падении больные могут получить тяжелые травмы, переломы, ожоги. После падения из-за повышенного тонуса мус​кулатуры поза больного типична: голова запрокинута назад, руки приведены к груди и согнуты в локтях, ноги согнуты в коленях и приведены к туловищу или разведены в стороны, либо руки вытянуты вперед, а позвоночник выгнут назад. При резко повышенном то​нусе создается опасность переломов позвоночника или шейки бедра, а также травматической ампутации кон​чика языка (или его прикус). Дыхание приостанавли​вается, сердечная деятельность прекращается, вслед за бледностью развивается резкий цианоз. Наблюда​ется тотальная арефлексия. Продолжительность фазы до 30 с.

Следующая клоническая фаза начинается с рит​мичных судорожных сокращений дистальных отделов конечностей, которые, нарастая в своей интенсивности, захватывают все туловище, голову и шею. Достигнув максимального развития и генерализации, амплитуда судорог постепенно уменьшается и они затухают. Во время клонической фазы наблюдаются непроизволь​ное мочеиспускание, дефекация, повышенное слюно- и потоотделение. Изо рта показывается розоватая пе​нистая жидкость, представляющая собой смесь слю​ны, секрета из бронхов, окрашенную кровью от при​куса языка и слизистой оболочки щек. Постепенно восстанавливается дыхание, уменьшается цианоз. Длительность фазы 1—3 мин.

Фаза помраченного сознания—выхода из комы— может протекать в различных вариантах. В некоторых случаях коматозное состояние последовательно сменя​ется оглушением, а затем переходит в ясное сознание или в сон. В других случаях оглушение переходит в сумеречное расстройство сознания с эпилептиформным возбуждением, длящимся до не​скольких дней.

После окончания припадка могут наблюдаться астенические расстройства (слабость, разбитость), а также аффективные колебания обоих полюсов—эй​фория или, наоборот, пониженное настроение с оттен​ком гневливости и раздражительности.

Особую опасность представляет так называемый эпилептический статус, при котором затухаю​щие клонические судороги вновь сменяются тониче​скими. При этом больные не приходят в себя и создает​ся угроза для жизни больного, связанная с остановкой дыхания или отеком мозга. При большой частоте при​падков больные не приходят в сознание и в течение длительного времени находятся в состоянии комы или оглушения. Длительность эпилептического статуса может составлять от нескольких часов до нескольких дней, количество припадков достигает 200—300 в сутки.

Помимо больших, в рамках эпилепсии встречаются также малые судорожные припадки, которые протекают легче, представляют сравнительно меньшую опасность для жизни больного, однако также требуют проведения комплекса неотложных мер.

Малый эпилептический припадок отличается от большого тем, что вслед за выключением сознания не происходит тонического сокращения мускулатуры, вследствие чего больной не падает, а как бы опуска​ется на землю. Могут возникать отдельные клонические судороги или больной совершает элементарные повторяющиеся движения (потирает кожу, почесыва​ется, застегивает и расстегивает пуговицу и т. п.). Послеприпадочный сон чаще не наступает, вместо него может развиться расстройство сознания. В отличие от больших малые припадки кратковременны и отлича​ются разнообразием клинической картины. 

Различают также «салам-припадки», которые про​являются тоническим сокращением мускулатуры ту​ловища. При этом больной удерживается на ногах и кланяется на манер восточного приветствия. При мол​ниеносных припадках это состояние развертывается крайне быстро и в результате резкого движения впе​ред больные падают. 

Судорожные припад​ки могут возникать не только в рамках генуинной эпилепсии. Припадки могут возникать при общемозговых заболеваниях (менингит, энцефалит, травма, артериосклероз), при очаговых поражениях головного мозга (опухоль, киста, сифилитическая гум​ма) и при заболеваниях, когда патологический процесс не локализован непосредственно в головном мозге (эк​лампсия беременных, припадки при инфекционных за​болеваниях, отравлениях и интоксикациях).

В этих случаях клинические проявления припадков более разнообразны: нет такой закономерной смены фаз, как при эпилепсии, судороги иногда бывают выраже​ны незначительно, в некоторых случаях их вообще не бывает. Расстройства сознания могут быть кратковре​менными. Нередко сохраняется воспоминание о при​падке, чего никогда не бывает при эпилепсии.

При симптоматической эпилепсии, возникающей при заболеваниях головного мозга, наряду с припад​ками всегда имеется симптоматика основного органи​ческого заболевания головного мозга, которая часто прогрессирует (парезы, параличи, расстройства чувст​вительности). Изменения личности больного также отличаются от эпилептических. Преобладают астени​ческие явления в виде повышенной утомляемости, не​переносимости резких раздражителей (сильный шум, яркий свет и др.). Больных все раздражает, они часто плачут по незначительному поводу («раздражитель​ная слабость»). Обычны жалобы на постоянную го​ловную боль, тяжесть в голове. Часто наблюдается обильная вегетативная симптоматика. Остановимся на некоторых частных случаях симптоматической эпи​лепсии.

Судорожные припадки при травматической эпи​лепсии отличаются большим многообразием. Возни​кают они чаще в отдаленном периоде черепно-мозго​вой травмы. Могут иметь смешанный характер, напо​миная по своей клинической картине как эпилептиче​ские, так и истерические припадки. Такой припадок начинается по истерическому типу: возникает после волнений, неприятных переживаний, не сопровождает​ся сильными ушибами при падении и др. Затем в кли​нической картине припадка нередко во все большей степени проявляются черты, свойственные эпилепти​ческому припадку: отмечаются клонические судороги. сменяющиеся глубоким и длительным сном с после​дующим отсутствием воспоминаний о периоде припад​ка. Удельный вес истерических и эпилептических ком​понентов во время травматического эпилептического припадка бывает весьма непостоянным. У одних боль​ных припадки носят преимущественно истерический, у других — эпилептический характер, иногда у одного и того же больного эти припадки чередуются.

Припадки при менингитах, энцефалитах, цере​бральном атеросклерозе, гипертонической болезни и других общемозговых заболеваниях отличаются боль​шим многообразием и возникают обычно при ухудше​нии основного заболевания. Диагностирование их ос​новывается на знании симптоматологии этих заболе​ваний.

Припадки при локальных поражениях головного мозга (опухоль, абсцесс, киста, гумма) имеют свои отличительные особенности. Чаще они носят характер частичной, или джексоновской, эпилепсии. Обычно припадок начинается при ясном сознании с судорог конечностей (тонических или клонических), чаще од​ной половины тела. Припадок может этим и ограни​читься, но иногда в судороги вовлекаются большие мышечные группы и наступает утрата сознания. Не​редко при джексоновском припадке происходит пово​рот головы и всего тела в одну сторону (обычно про​тивоположную очагу поражения).

Кожевниковская эпилепсия характеризуется нали​чием постоянных судорог в какой-либо ограниченной группе мышц. Периодически эти судороги начинают усиливаться в течение ряда дней и, в конце концов пе​реходят в общий судорожный припадок, напоминаю​щий эпилептический.

Припадки симптоматической эпилепсии могут воз​никать и при различных заболеваниях внутренних ор​ганов (эклампсия беременных, отравления стрихни​ном и другими веществами, инфекции, интоксикации). В этих случаях припадки появляются лишь на высоте развития основного заболевания и бесследно проходят по мере выздоровления, а поэтому самостоятельного значения не имеют.

К числу пароксизмально возникающих приступов, иногда внешне сходных с эпилептическими проявле​ниями (и поэтому нередко ошибочно диагностируе​мых), относятся диэнцефальные кризы, довольно ча​сто встречающиеся в практике. Они также часто воз​никают внезапно, без видимой внешней причины, бывают сравнительно кратковременны. Характерны повторяемость этих приступов и их относительное сходство у одного и того же больного. Главной отличительной чертой этих пароксизмов является то, что их клиническая картина исчерпыва​ется нарушениями вегетативной нервной системы. По​этому типичными проявлениями диэнцефальных па​роксизмов являются озноб, общий тремор, потливость, бледность или покраснение кожных покровов, учаще​ние дыхания, иногда удушье, сердцебиение, колебания артериального давления, повышенная жажда. Часты позывы к мочеиспусканию с обильным выделением мочи, хотя непроизвольного мочеиспускания, как при эпилепсии, как правило, не бывает. Отсутствуют так​же эпилептические судороги, больной не ушибается, не прикусывает язык. Нарушения сознания возникают сравнительно ред​ко, бывают очень кратковременными, протекают по типу обмороков. Амнезии не бывает. Довольно типична картина психических наруше​ний, сопровождающих диэнцефальные кризы. Больные испытывают резко выраженную тревогу, очень харак​терен страх смерти. Важным дифференциально-диагностическим кри​терием отграничения от эпилепсии является изменение личности: у больных с диэнцефальными кризами оно чаще характеризуется невротическими чертами в виде повышенной утомляемости, раздражительной слабо​сти, неуверенности в себе, разного рода навязчивостях и др. Часто диэнцефальные кризы возникают после пере​несенных заболеваний  (инфекции, интоксикации, травмы) и развиваются на фоне резидуальных при​знаков органического поражения центральной нервной системы.

Эпилептическим припадкам свойственна периоди​ческая повторяемость. Чаще у одного и того же боль​ного припадки сходны по своим проявлениям, нередко они возникают в одно и то же время суток. У одного больного могут быть как большие, так и малые эпи​лептические припадки. Характерно глубокое расстройство сознания с последующей амнезией.

Существенное значение имеет также то, что при эпилептической болезни вне припадка нередко обна​руживаются некоторые свойственные больным эпилеп​сией особенности характера, более выраженные при значительной давности заболевания. Такие больные медлительны, педантично аккуратны. Их речь излиш​не обстоятельна, с ненужной детализацией. Иногда больные бывают льстивыми, внешне ласковыми, но в то же время злобными и мстительными.

Помимо судорожных приступов, в рамках эпилеп​сии могут возникать бессудорожные пароксизмальные приступы с помрачением сознания (психические эквиваленты). К ним отно​сятся абсансы, сумеречные расстройства сознания, ам​булаторные автоматизмы и дисфории.

Отличительной особенностью сумеречных со​стояний, как и других эпилептических расстройств, является внезапность возникновения нарушений созна​ния в связи, с чем больные могут совершать агрессивные действия и представлять опасность для себя и окру​жающих. Длительность этих периодов колеблется от нескольких минут до нескольких дней, после чего они также внезапно прекращаются, часто оканчиваясь глубоким и длительным сном. Во время сумеречных состояний внешне больные кажутся мало изменившимися, часто их деятельность остается последовательной. Однако первый же обра​щенный к больному вопрос или сказанное им слово свидетельствует, что он дезориентирован: не понимает, где находится, не узнает окружающих людей, не мо​жет назвать число, месяц, год, не знает своего имени и имен близких людей. Речь больных связная, грам​матически правильно построенная, но в то же время побеседовать с ними невозможно. Они не отвечают на вопросы, сами не ждут ответа на свои высказывания; говорят, ни к кому не обращаясь, как бы сами с со​бой. Значительное место в структуре синдрома занимают аффективные расстрой​ства обоих полюсов, обладающие некоторыми особен​ностями. Так, депрессия имеет оттенок дисфории, раз​дражительности, вплоть до ярости, а мания чаще вы​ражена в виде состояний экзальтации, экстатических состояний, часто религиозного содержания. Галлюци​наторные расстройства представлены обонятельными, зрительными и слуховыми обманами. Обонятельные галлюцинации чаще носят неприятный характер: больные ощущают запахи разлагающихся трупов, от​бросов, гнили. Зрительные галлюцинации носят кра​сочный, сценоподобный характер и представляют со​бой устрашающие картины собственной гибели, гибе​ли близких людей, всего мира, иногда имеют религи​озное содержание с видением ада, рая и борьбы ме​жду добром и злом.

Яр​кость, чрезвычайная актуальность и устрашающий ха​рактер галлюцинаторно-бредовых явлений, аффектив​ная насыщенность этих переживаний, достигающая огромной силы,—все это приводит к развитию резкого возбуждения, превосходящего по своей силе все дру​гие виды возбуждений, встречающиеся в психиатри​ческой практике. Глубокое расстройство сознания ис​ключает возможность хоть в какой-то мере давать от​чет в своих поступках. Действия больных во время сумеречного состояния определяются только их галлюцинаторно-бредовыми переживаниями, и всякие по​пытки отвлечь их внимание, успокоить, оказываются бесполезными. Вследствие этого сумеречное состояние часто оказывается одним из самых опасных видов возбуждения, так как больные могут внезапно совер​шать нападения на окружающих, нанося им тяжелые повреждения, вплоть до убийства, разрушая все, что встречается на пути. Бессмысленные убийства, часто сопровождающиеся осквернением трупа или жестоки​ми мучениями жертвы, всегда настораживают в смыс​ле возможности совершения преступления в состоя​нии сумеречного изменения сознания.

При амбулаторном автоматизме в отли​чие от упомянутых выше состояний поведение носит внешне упорядоченный и правильный характер, боль​ные могут совершать в этом состоянии путешествия, меняя различные виды транспорта, производить обыч​ные для себя действия. Эти состояния могут длиться до нескольких дней. Известны случаи, когда больные в этом состоянии совершали длительные путешествия. Выход из состояния внезапный, с полной амнезией всего происходящего. Автоматизмы могут также носить характер ораль​ных: приступы облизывания, причмокивания, жева​ния. Иногда больные совершают автоматические кру​говые движения на одном месте или более сложные действия: раздеваются, стряхивают с себя что-то.

Особое место занимают бессудорожные пароксиз​мы, протекающие на фоне ясного, неизмененного со​знания. Наиболее часто среди них встречаются так называемые аффективные пароксизмы. К ним в пер​вую очередь относятся дисфории, которые отли​чаются внезапным возникновением и внезапным раз​решением, что свидетельствует об их эпилептическом генезе и помогает дифференциальной диагностике. Основная их особенность и отличие этих состояний от циклотимических заключаются в злобно-напряженном характере аффекта. Внезапно, без видимой причины меняется настроение больного. Он становится угрю​мым, злобным, придирчивым, всем недовольный, ищет повода, чтобы «разрядиться», что проявляется чаще всего в виде актов агрессии в отношении окружаю​щих, часто достигающих степени ярости с нанесением увечий, разрушительными действиями. Реже совершаются акты аутоагрессии, которые обычно выражаются в самоповреждениях, но не достигают степени суицидальных состояний. Иногда дисфории протекают с преобладанием им​пульсивных влечений: дипсоманией (тяга к злоупот​реблению алкоголем), пироманией (стремление к под​жогам), дромоманией (стремление к бродяжниче​ству).

К острым эпилептическим психозам без помраче​ния сознания относятся депрессивные и маниакальные состояния, а также острый параноид. При остром параноиде развиваются тревожно-злобное возбуждение, несистематизированный бред преследования и отно​шения. Иногда психоз дебютирует галлюцинаторными расстройствами, вслед за которыми развивается бред, тесно связанный с ними по содержанию.

Уход и лечение зависят от характера заболевания. Во время припадка удерживать больного не следует. Необходимо положить его на спи​ну, если он упал лицом вниз, голову повернуть в сто​рону, чтобы обильно выделяющаяся слюна не попа​ла в дыхательные пути, расстегнуть воротник и пояс и предохранять голову от ушибов, подложив под нее что-нибудь мягкое или поддерживая ее сцепленными руками. Нужно попытаться предохранить язык от прикусывания. С этой целью стараются вложить сбоку между коренными зубами ручку ложки или шпатель, обернутый марлей. Если под руками этих предметов нет, можно воспользоваться туго свернутым жгутом из края одежды.

Категорически запрещается применять с этой целью необернутые металлические или деревянные предметы. В первом случае может сломаться зуб, во втором — деревянный шпатель с последующей аспи​рацией этих инородных тел в легкие. Особую осторож​ность при этом следует соблюдать по отношению к больным, носящим зубные протезы.

Лечение во время припадка не проводится в связи с его кратковременностью и обратимостью. Больные нуждаются в длительном и систематическом лечении эпилепсии, а в случаях симптоматической эпилеп​сии — в лечении основного заболевания.

Исключение составляет эпилептический статус—состояние, угрожающее жизни и требующее неотложной терапии. Начинают лечение с очи​стительной клизмы и введения в клизме хлоралгидра​та (15—20мл 6% раствора) или барбитала натрия (30 мл 2% раствора). При отсутствии эффекта следу​ет немедленно ввести больному гексенал (1 г), жела​тельно внутримышечно, - свежеприготовленный 10% раствор. Полезно применение вместе с указанными средствами 25% раствора магния сульфата по 5-10 мл внутривенно или внутримышечно.

При отсутствии обрывающего статус эффекта че​рез 1—2 ч повторяют все эти мероприятия, добавляя при этом к внутривенному введению магния сульфата или хлорида кальция аминазин. С этой целью 2,5% раствор аминазина разводят в 40% растворе глюкозы в соотношении 2 мл 2,5% раствора аминазина и 20 мл 40% раствора глюкозы. Внутривенное введение ами​назина с глюкозой лучше производить в короткие межприступные промежутки, медленно. У большинст​ва больных в неосложненных случаях при помощи та​кой методики удается достигнуть обрыва этого тяжелого заболевания: через 15—30 мин частота судорог уменьшается, ослабляется их интенсивность вплоть до полного прекращения, больные засыпают. Для про​филактики повторного возникновения эпилептического статуса этим больным целесообразно параллельно с противоэпилептическим лечением на протяжении по​следующих 2—3 сут внутривенно вводить аминазин по 25 мг 2—3 раза в сутки.

Другим весьма эффективным способом купирова​ния эпилептического статуса, особенно при наличии противопоказаний к применению аминазина, является внутривенное   введение   диазепама   (седуксена) (В. А. Карлов). С этой целью в шприце растворяют 4—12 мл 0,5% раствора седуксена (что соответствует 20—60 мг действующего вещества) в 20 мл изотони​ческого раствора хлорида натрия или 40% раствора глюкозы. Вводить препарат нужно медленно. В слу​чае возобновления судорог вливания можно повторить 2—3 раза. Часто обрывающий эффект достигается люмбальной пункцией.

Для предотвращения возможности дальнейшего развития эпилептического статуса после прекращения припадков с успехом применяется капельное внутри​венное введение 0,5% раствора седуксена с 40% рас​твором глюкозы, при этом суточные дозы составляют 40—60—80 мг в зависимости от состояния больного и массы тела.

Положительные результаты в ряде случаев дости​гаются использованием унитиола, который вводят внутривенно (10 мл 5% раствора) или внутримышеч​но. При тяжелом течении статуса, угрожающего жизни больного, и безуспешности приведенных выше ме​роприятий необходимо проводить ингаляционный нар​коз с мышечными релаксантами. Часто возникает не​обходимость использования управляемого дыхания и других реанимационных мер.

При купировании эпилептического статуса важно постоянно помнить о необходимости введения сер​дечных средств (кордиамин, кофеин подкожно, 15— 20 капель адонизида или 5—10 капель строфантина в клизме; камфора противопоказана!), стимуляторов дыхания при его нарушениях (цититон, лобелин). Для борьбы с метаболическим ацидозом надо внутривенно вводить 4% раствор бикарбоната натрия по 150—300 мл. Опасная для жизни больного гипертермия устраняется охлаждением при помощи пузырей со льдом или внутривенными инъекциями литических коктейлей (новокаин, аминазин, димедрол). 

Указанные мероприятия должны проводиться в порядке неотложной терапии на месте или в больнице. Транспортирование больного, находящегося в эпилеп​тическом статусе, в неврологическое отделение или в психиатрическую больницу целесообразно в тех слу​чаях, когда больница находится недалеко, так как пе​ревозка на большие расстояния может привести к опасным осложнениям. В специализированной маши​не скорой помощи следует обращать внимание на опасность асфиксии слюной и рвотными массами и на​рушениями сердечной деятельности. Для устранения частых припадков может быть применен ингаляцион​ный наркоз закисью азота.

Наличие даже единичного эпилептиче​ского припадка требует принятия соответствующих мер безопасности. Больной должен быть освобожден от работы, если она происходит в опасных для его жизни условиях; в том случае, если он не лечится, его следует направить к психиатру или невропато​логу. 

Неотложная терапия эпилептических пси​хозов строится в основном на применении нейролептических средств. Сумеречные состояния, учитывая их особую опасность для окружающих, требуют срочных мер для купирования возбуждения и госпитализации в психиатрическую больницу. Наиболее эффективен аминазин—50—75 мг внутривенно в сочетании с 10 мл 4% раствора глюкозы и 10 мл 10% раствора хлорида кальция. При невозможности ввести аминазин в вену допустимы внутримышечные инъекции в боль​шей дозе—100—150 мг. Как правило, эффект насту​пает через 20—30 мин: больные успокаиваются и за​сыпают. Если в течение первого часа не наступает эф​фекта от применения аминазина, инъекцию повторяют в меньшей дозе. В течение последующей недели лечение продолжают: в первые 2 дня внутримышечно в дозе 150—100 мг, затем внутрь в тех же дозах, разделенных на 2—3 приема, в сочетании с дегидратационной и противосудорожной терапией. В затяжных случаях целесообразно сочетание аминазина с галоперидолом, трифтазином и другими мощными нейролептиками.

Дисфории, занимающие существенное место в кли​нике эпилепсии, нуждаются в специальном лечении, поскольку часто обусловливают агрессивные и опас​ные действия больных. Среди разнообразных психо​тропных средств, применяемых с этой целью (транк​вилизаторы, «малые» нейролептики), особенно эффек​тивен неулептил, смягчающий не только дисфории, но и другие аффективные и психопатоподобные наруше​ния у больных эпилепсией. Также действуют амина​зин, левомепромазин (тизерцин), транквилизаторы. Купирующее действие усиливается при внутримышеч​ном введении (например, 50—150 мг аминазина или тизерцина в день) или, что еще более эффективно,— при внутривенном (2—3 мл 2,5% раствора аминазина с 20 мл 40% раствора глюкозы) введении.

Важно подчеркнуть, что все эти препараты можно комбинировать как с противосудорожными средства​ми, так и с другими психотропными средствами, глав​ным образом антидепрессантами (амитриптилин). По​скольку депрессивные состояния могут возникать как самостоятельно, так и входить составной частью в дисфорию, целесообразно применение амитриптилина (150—200 мг в сутки) или карбамазепина (финлепсина) 300—1000 мг, обладающего также и противосудо​рожной активностью.

Острые алкогольные психозы

Алкогольный делирий (белая горячка – Delirium tremens) – наиболее часто встречающийся алкогольный психоз, протекающий с моторной ажитацией, разнообразными иллюзиями и галлюцинациями, дезориентировкой, ложными узнаваниями, сочетанием страха с юмором, тремором, бессонницей, гипертермией, тахикардией и потливостью.

Обычно делирий развивается не ранее чем через 5, а обычно через 8–10 лет систематического потребления алкоголя. Связь его с тяжелым и длительным потреблением алкоголя не подлежит сомнению. Подавляющее число первых алкогольных делириев приходилось на возраст 40–50 лет, однако постоянно наблюдалась тенденция к омоложению делирия, и сейчас он нередко наблюдается в возрасте 20–30 лет. Первому приступу делирия обычно предшествует длительный запой с употреблением высоких доз алкоголя, последующие – после эпизодов непродолжительного пьянства. Часто первому приступу предшествует какая-либо дополнительная вредность – инфекционное или хирургическое заболевание, травма, тяжелое истощение. Делирий обычно развивается через 2–4 дня после последнего употребления алкоголя на фоне выраженных абстинентных расстройств или на этапе их обратного развития. Нередко развитию делирия предшествуют единичные или множественные судорожные припадки. В некоторых случаях приступу делирия предшествуют предвестники: сон становится беспокойным, прерывается тревожными пробуждениями, появляется раздражительность и немотивированно подавленное настроение с оттенком тревожности, что позволяет расценивать это состояние как предделириозное. В большинстве случаев приступ имеет острое начало и возникает ночью.
   Типичный делирий начинается с появления и усугубления тревожного аффекта. Нарастают наплывы образных воспоминаний и представлений. Одновременно или чуть позднее появляются зрительные иллюзии, с сохранением критики к ним. Больные становятся частично или полностью дезориентированы в месте и во времени. Ориентировка в собственной личности всегда сохранена. Мимика и движения оживляются, внимание легко отвлекается, настроение крайне лабильно с быстрой сменой противоположных аффектов. Развивается полная бессонница, затем отмечается осложнение иллюзий, появление парейдолий, наконец, возникают истинные зрительные галлюцинации. Преобладают подвижные зрительные микрозоогаллюцинации (пауки, змеи, насекомые, нити, паутина, проволока). Реже видят крупных животных, фантастических чудовищ. Галлюцинаторные образы изменяются, движутся, переходят один в другой, иногда бывают сценоподобными, изображая целые действия, могут калейдоскопически менять друг друга. При углублении делирия появляются слуховые, в том числе и вербальные, а также обонятельные, тактильные, термические галлюцинации, в том числе локализующиеся в области рта (характерно ощущение нити в полости рта, которую больной пытается выплюнуть или вытянуть). Часты расстройства схемы тела, ощущения изменения положения тела в пространстве. Поведение, аффект и тематика высказываний соответствуют содержанию галлюцинаций. Нарастают двигательное возбуждение, суетливость, попытки убежать, спрятаться. Больные отряхиваются, обираются, разговаривают с мнимым собеседником. Внимание сверхотвлекаемо, аффект сохраняется крайне изменчивым. Попеременно возникают недоумение, отчаяние, благодушие, удивление, юмор, но наиболее частым и постоянным остается страх. Периодически и ненадолго спонтанно ослабляются и даже почти полностью исчезают симптомы психоза – так называемые люцидные промежутки. Психоз усиливается к вечеру или ночью. Болезнь обычно бывает кратковременной, даже без лечения симптомы делирия исчезают в течение 3–5 дней, иногда психоз затягивается на 7–10 дней. Чаще всего выздоровление наступает критически – после глубокого и продолжительного сна, гораздо реже – литически, иногда симптомы редуцируются волнообразно, с чередованием ослабления и возобновления, но уже в менее выраженном виде. Литическое окончание психоза чаще встречается у женщин. Воспоминания о бывших расстройствах носят фрагментарный характер: больные часто запоминают содержание галлюцинаций, значительно хуже помнят или забывают, что происходило вокруг, как они себя вели. Делирий всегда сопровождается неврологическими и соматическими, в первую очередь соматовегетативными расстройствами.
   Возможны отклонения описанной картины в сторону как редукции симптомов, так и их значительного усложнения, в том числе расстройствами, встречающимися при острых галлюцинозах и параноидах, может изменяться и продолжительность делирия.

К атипичным формам относят также пролонгированный (хронический), профессиональный (с профессиональным бредом) и мусситирующий (бормочущий) делирий.

Мусситирующий делирий заслуживает отдельного описания, так как является наиболее тяжелой формой, чреватой разрешением в алкогольную энцефалопатию или имеющей тенденцию заканчиваться летально. Начинается мусситирующий делирий так же, как и типичный, затем нарастает глубина помрачения сознания и оно приобретает характер аментивноподобного. Больные не реагируют на окружающее, словесное общение с ними невозможно. Двигательное возбуждение ограничено пределами постели и сводится к перебиранию пальцами складок белья. Нередко наблюдаются миоклонические подергивания, гиперкинезы. Иногда больные издают нечленораздельные звуки монотонным голосом (бормочут). Временами двигательное и речевое возбуждение исчезают совсем. Из неврологических расстройств наблюдаются симптомы орального автоматизма, нистагм, птоз, страбизм. Из соматических осложнений наиболее важными являются гипертермия, гипотония, обезвоживание. При ухудшении состояния мусситирующий делирий переходит в тяжелое оглушение, достигающее степени сопора. По выходе из психоза амнезируется весь период болезни.

Факторами, способствующими развитию делирия в ходе стационарного лечения, являются:

1. Возраст больных старше 40 лет, длительный алкогольный анамнез, высокая толерантность.
   2. Алкогольный абстинентный синдром, расценивающийся как тяжелый или протекающий с большой представленностью неврологической патологии в его структуре.
   3. Выявляющиеся в анамнезе черепно-мозговые травмы, особенно тяжелые, эпилептиформные припадки, указание на перенесенные ранее делириозные эпизоды.
   4. Неадекватное применение методов интенсивной терапии.
   5. Назначение в остром абстинентном периоде различных нейролептиков и их сочетаний, в том числе широкого антипсихотического действия.
   6. Назначение в остром периоде тяжелого алкогольного абстинентного синдрома трициклических антидепрессантов и других препаратов, обладающих холинолитической активностью.

Острые алкогольные галлюцинозы

Алкогольные галлюцинозы – вторая по частоте группа алкогольных психозов после делирия. Они представляют собой психоз с преобладанием слуховых, вербальных галлюцинаций, галлюцинаторного бреда и аффективных расстройств, преимущественно в форме тревоги. Лечение галлюцинозов сводится к назначению нейролептиков, наиболее эффективна комбинация галоперидола или трифтазина с аминазином или тизерцином в комплексе с большими дозами витаминов группы В. Симптоматическое лечение назначают при необходимости.   

Судорожные состояния у больных хроническим алкоголизмом

Особенное внимание в плане развития судорожных припадков и состояния требуют больные хроническим алкоголизмом в состоянии острой абстиненции. Тем не менее данные расстройства можно наблюдать и в постабстинентном периоде, в особенности с черепно-мозговыми травмами и психотическими эпизодами в анамнезе.

Основные задачи терапии – купирование судорожного припадка, поддержание жизненно важных функций.

Интенсивную терапию начинают с мер по предотвращению западения языка, прикусывания языка, предупреждения возможных травм (фиксация в положении с приподнятым головным концом). При необходимости проводят восстановление проходимости дыхательных путей, санацию полости рта. Затем назначают 0,5% раствор диазепама 2–4 мл внутривенно медленно с целью купирования судорожного припадка. Допустимо также использование 0,1% раствора феназепама 2–4 мл внутривенно медленно или 200–300 мг тиопентала натрия внутримышечно, внутривенно медленно. Поскольку все эти средства угнетают дыхательный центр, применять их следует подготовившись к проведению искусственной вентиляции легких (ИВЛ). При резистентности к проводимой терапии, судорожном состоянии показано применение миорелаксантов (листенон 2% 5 мл внутривенно и проведение ИВЛ).

После купирования припадка необходимо назначить больному противосудорожные средства.

Необходимо также принять меры для предупреждения отека мозга: вводят сульфат магния 25% – 10,0 внутривенно струйно, при необходимости раствор лазикса 10 мг внутривенно.   

Методы интенсивной терапии

Все методы детоксикационной терапии делятся на две группы: стимуляция естественных путей детоксикации и использование методов искусственной детоксикации.

Стимуляция естественных путей детоксикации включает:

Стимуляцию диуреза с предварительной трансфузией адекватных количеств жидкости для удаления ядовитых продуктов через почки. На практике это означает, что больному проводят инфузионную терапию в объеме 40–50 мл/кг под контролем центрального венозного давления, осмолярности плазмы крови, среднего диаметра эритроцитов, водно-электролитного баланса, кислотно-основного состояния и диуреза.

При необходимости диурез можно стимулировать как петлевыми диуретиками (например, лазиксом в дозе 20–40 мг/сут), так и осмотическими диуретиками (маннитол в дозе 10–12 мл 20% раствора), либо адекватным подбором объема инфузионной терапии и включением в нее растворов, улучшающих клубочковую фильтрацию (гемодез, реополиглюкин).

Конкретный выбор препаратов и растворов для инфузионной терапии должен строиться с учетом имеющихся в данном конкретном случае нарушений. Так, практически при всех группах выделенных нами неотложных состояний, исключая шестую, необходимо проводить:

1) восполнение водных потерь путем введения 5% раствора глюкозы и изотонического раствора натрия хлорида. В среднем назначают до 1 л раствора для инфузий, однако инфузионная программа должна меняться в зависимости от параметров кровообращения, диуреза и общего состояния;

2) восполнение электролитных потерь путем переливания 1% раствора хлорида калия, максимальное количество калия, вводимое за 24 ч – не более 150 мл 1% раствора. При необходимости коррекции дефицита магния и кальция производят инфузию соответственно 10–20 мл 25% раствора сернокислой магнезии и 10% раствора хлорида кальция. Конкретные дозировки устанавливают в зависимости от показателей водно-электролитного баланса, магнезия также снижает внутричерепное давление, снижает риск развития отека мозга;

3) улучшение реологических свойств крови, т.е. повышение ее суспензионных свойств, уменьшение вязкости, уменьшение агрегации форменных элементов, увеличение осмолярности жидкости в сосудистом русле. Для этого проводят инфузию высокомолекулярных растворов, таких как реополиглюкин, реоглюман, полиглюкин. Эти растворы также обладают дезинтоксикационными свойствами. Однако к их применению имеются определенные противопоказания: тромбоцитопения, заболевания почек с анурией (диурез меньше 60 мл/ч), сердечная недостаточность и другие противопоказания для переливания больших количеств жидкости;

4) собственно дезинтоксикацию, которую проводят переливанием раствора гемодеза. Действие препарата основано на способности полимеров связывать, обезвреживать и нейтрализовать токсические вещества непосредственно в кровеносном русле. Образуя комплекс с токсинами, низкомолекулярный поливинилпирролидон (гемодез) повышает для них проницаемость почечного барьера. Кроме того, гемодез способен усиливать почечный кровоток, клубочковую фильтрацию и, следовательно, увеличивать диурез. Рекомендуемая разовая доза – 400 мл гемодеза; повторное введение через 12 ч. Противопоказания к его введению: бронхиальная астма, острый нефрит, инфаркт мозга;

5) витаминотерапия – витамины группы B и C, участвующие в образовании ферментов и коферментов, которые способствуют окислительно-восстановительным процессам в организме, влияют на тканевое дыхание, углеводный обмен, деятельность периферической нервной системы.

Нейролептический синдром 

В психиатрической практике наиболее часто встречается нейролептический синдром в виде неврологических расстройств, проявляющийся в развитии экстрапирамидных нарушений (акинетико-гипертонический паркинсонизм, гипер- и дискинетические синдромы). У больных изменяется модуляция голоса, появляются маскообразность лица, скованность движений (ходят мелкими шаркающими шажками), тремор конечностей, мышечная гипертония, акатизия (непоседливость), тахикинезия (беспрерывное стремление менять положение). Нередко повышаются оральные дискинезии и окулогирные кризы. Временами развивается синдром Куленкампффа – Тарнова (судорожное сокращение глотательных и жевательных мышц, мучительное закатывание глаз, хоботковоподобное движение губ, непреодолимое желание высовывать язык). Явления паркинсонизма могут возникать при лечении как нейролептиками, так и большими дозами антидепрессантов. Для предупреждения экстрапирамидных проявлений одновременно с психотропными средствами необходимо назначать корректоры (артан, циклодол, паркопан, ромпаркин) в дозах от 4 мг до 12 мг в сутки. Синдром Куленкампффа-Тарнова и другие пароксизмально возникающие дискинетические расстройства купируются кофеином (1 – 2 мл 20% раствора подкожно) или аминазином (1 – 2 мл 2,5% раствора внутримышечно). Показано также введение седуксена внутримышечно, кальция хлорида и глюкозы с витамином В1 внутривенно. Положительный эффект для предупреждения и лечения экстрапирамидных расстройств, вызванных нейролептическими препаратами, дает применение тремблекса. Используется одновременно с нейролептиками. Средняя доза соответствует 2 мл в ампулах.

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







