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В монографии приводятся современные данные о клинических проявлениях алкоголизма, диагностике, классификации хронического алкоголизма и алкогольных заболеваний. Подробно изложены методы психотерапевтического воздействия на больных, создания устойчивой установки на лечение, использование различных методов индивидуальной, групповой, коллективной психотерапии, современные приемы опосредованной психотерапии. Подробно излагается применение различных групп лекарственных препаратов, используемых при лечении алкоголизма, немедикаментозные методы лечения, современные методы активной лекарственной терапии. Приводятся данные о клинике и терапии алкогольных психозов, сочетаний алкоголизма с психическими заболеваниями, наркоманиями и токсикоманиями, заболеваниями нервной системы, внутренних органов, лечении женщин, подростков, оценке эффективности противоалкогольной терапии, реабилитационных мероприятиях. Монография предназначена для наркологов, психиатров, врачей других специальностей, организаторов здравоохранения.

© Энтин Г. М„ Крылов Е. Н„ М„ 1994
[image: ]


Профессор

ЭНТИН ГЕННАДИИ /МИХАЙЛОВИЧ


К 70-летию со дня рождения и 45-летию врачебной, научной, педагогической и общественной деятельности доктора медицинских наук, профессора Геннадия Михайловича Энтина.

9 февраля 1994 г. исполнилось 70 лет со дня рождения известного отечественного психиатра-нарколога доктора медицинских наук, профессора Геннадия Михайловича Энтина. После окончания в 1948 г. Ленинградской Военно-медицинской академии Г. М. Энтин в течение 10 лет служил в армии в качестве врача-психоневролога в парашютно-десантных войсках и в военной авиации. В 1949—50 гг. он прошел специализацию по психиатрии на военном факультете Центрального института усовершенствования врачей на кафедрах, руководимых проф. М. Я. Серейским и проф. Т. А. Гейером. Непосредственным руководителем Г. М. Энтина был доцент Юрий Константинович Тарасов, который помог ему освоить методики лечебного гипноза и совершенствоваться в своей дальнейшей врачебной деятельности в качестве врача психотера-певта-гипнолога.

После увольнения из армии в 1958 г. в звании подполковника медицинской службы Г. М. Энтин поступил в клиническую ординатуру Московского НИИ психиатрии Минздрава РФ и за 35 лет работы в этом институте прошел путь от клинического ординатора до ведущего научного сотрудника. Занимаясь в клинической ординатуре, Г. М. Энтин присутствовал на лекциях, семинарах и клинических разборах крупных отечественных психиатров профессоров И. Г. Равкина, С. Г. Жислина, Л. Л. Рохлина, Д. Е. Мелехова и др. Под руководством директора института профессора Василия Михайловича Банщикова Г. М. Энтин, будучи еще клиническим ординатором, подготовил и защитил в 1962 г. кандидатскую диссертацию о клинике, терапии и профилактике сочетаний алкоголизма с сосудистыми заболеваниями головного мозга.

В дальнейшем Г. М. Энтин работал в качесве научного сотрудника в клинике наркологии, организованной и руководимой профессором Иосифом Ильичей Лукомским. Г. М. Энтин активно разрабатывал вопросы клинической наркологии и организации наркологической помощи. Его докторская диссертация, защищенная в 1972 г., была посвящена дифференцированному применению различных методов активной противоалкогольной терапии, содержала ряд усовершенствований этих методов, способствующих

повышению эффективности лечения больных алкоголизмом. Основные положения диссертации были опубликованы в монографиях Г. М. Энтина «Лечение алкоголизма в условиях учреждений общемедицинской сети». — М.: «Медицина», 1967 и «Практическое руководство по лечению алкоголизма». — М.: «Медицина», 1972.

Несомненный интерес представляли исследования Г. М. Энтина, посвященные вопросам активного противоалкогольного лечения больных алкоголизмом пожилого возраста, клинических особенностей и терапии алкоголизма в подростковом возрасте, лечения сочетаний алкоголизма с психическими заболеваниями, туберкулезом легких. Под руководством и с участием Г. М. Энтина апробированы и внедрены в лечебную пратику различные противоалкогольные препараты (абрифид, фурадонин и др.), разработаны модификации групповой и коллективной психотерапии больных алкоголизмом в стационарных и амбулаторных условиях.

Значительное место в научной деятельности Г. М. Энтина занимали вопросы организации наркологической помощи и профилактики алкоголизма. Им разрабатывались новые формы профилактики пьянства и алкоголизма на промышленных предприятиях, в сельской местности, в школах и профтехучилищах. По этим вопросам издавались подготовленные Г. М. Энтиным методические рекомендации Минздрава РФ, которые внедрялись в практику работы наркологических учреждений. На протяжении многих лет Г. М. Энтиным разрабатывались предложения и нормативные документы по принудительному лечению больных алкоголизмом, по организации, структуре и деятельности наркологи ческих учреждений. Эти работы отражены в его монографиях «Вопросы организации борьбы с алкоголизмом». — М.: «Медицина», 1973 (совместно с И. И. Лукомским), а также «Лечение алко голизма и организация наркологической помощи». — М.: «Меди цина», 1979; «Лечение алкоголизма». — М.: «Медицина», 1990 Указанные монографии являются настольными книгами врачей наркологов.

Всего за 35 лет работы в Московском НИИ психиатрии Мин здрава РФ Г. М. Энтиным опубликовано более 160 научных работ по проблемам наркологии.

Г. М. Энтин проводил и проводит большую работу по профи лактике пьянства и алкоголизма. Им опубликован ряд научно популярных изданий, осуществлены многочисленные выступления в журналах, по радио и телевидению, пропагандирующие здоровый образ жизни.

Г. М. Энтин постоянно оказывает помощь практическим наркологическим учрежденяих России, организует и участвует в дс-4

кадниках, семинарах но повышению квалификации врачей наркологов, он в течение ряда лет является членом президиума Правления и председателем секции наркологии Российского общества психиатров. Не только его труды, но и он сам хорошо известен широкой наркологической общественности.

Г. М. Энтин активно занимается подготовкой специалистов по проблеме наркологии. Под его руководством защищено 6 кандидатских диссертаций, двое его диссертантов — А. С. Овчинская и В. М. Новак являются главными врачами Московских наркологических диспансеров. Г. М. Энтин регулярно выступает в качестве рецензента и оппонента при защите кандидатских и докторских диссертаций по проблемам наркологии.

Он совмещает активную научную и общественную деятельность с лечебной работой — психотерапией (опосредованными методами лечения больных алкоголизмом). Многие сотни его пациентов и их родственников благодарны Геннадию Михайловичу за избавление от тяжкого недуга.

Из личных качеств Геннадия Михайловича, можно отметить его принципиальность, бескомпромиссное отстаивание на всех уровнях своих позиций, связанных с организацией наркологической службы, даже тогда, когда вопреки личным интересам приходится идти «против течения».

Предлагаемая вниманию читателей монография «Клиника и терапия алкогольных заболеваний», написанная совместно с ведущим научным сотрудником кандидатом мед. наук Е. Н. Крыловым, отражает 35-летний опыт научной и практической работы Г. М. Энтина в отделе наркологии Московского НИИ психиатрии, обобщает современные достижения отечественной и зарубежной наркологии, неоомненно явится ценным пособием для наркологов, психиатров и врачей других специальностей, интересующихся этой проблемой.

Пожелаем Геннадию Михайловичу здоровья и продолжения активной деятельности в наше нелегкое время.

Руководитель отделения клинической наркологии Московского НИН психиатрии Минздрава РФ профессор А. Г. Гофман,

ПРЕДИСЛОВИЕ

Необходимость совершенствования наркологической помощи, повышения эффективности профилактики и лечения алкоголизма не сходит с повестки дня, несмотря ни на какие социальные и общественно-политические преобразования. Острота проблем алкоголизма, наркоманий и токсикоманий после распада Советского Союза на самостоятельные государства не только не уменьшилась в каждом из них, но, напротив, обострилась и решение ее осложнилось из-за затруднения согласованных межгосударственных действий. Административные и общественно-социальные меры, свойственные административно-командной системе, уступают место воспитательным и лечебным мероприятиям. Это требует решительной перестройки практической деятельности не только наркологических учреждений, но и каждого врача-нарколога.

Предпринятые в 80-х годах законодательные и административные противоалкогольные мероприятия, главным из которых было сокращение производства спиртных напитков более чем в два раза, принесли лишь кратковременный эффект. Несомненно положительным результатом этих мероприятий было достаточно энергичное и повсеместное создание сети амбулаторных и стационарных наркологических учреждений, значительное увеличение должностей врачей-наркологов, но и эти мероприятия имели свою отрицательную сторону. В наркологические учреждения на вновь созданные должности было принято большое количество врачей, не имеющих должной подготовки ни по наркологии, ни по психиатрии. И хуже того, к преподаванию во вновь созданных кафедрах наркологии институтов и факультетов усовершенствования врачей нередко привлекались преподаватели, не имеющие достаточной теоретической подготовки и практического опыта в вопросах наркологии. Все это привело к значительному снижению качества амбулаторной и стационарной наркологической помощи.

Сама концепция наркологической помощи, создававшаяся в условиях административно-командной системы, требует пересмотра. Ранее всего это касается добровольности и анонимности наркологической помощи. Система строгого диспансерного учета больных алкоголизмом, ведущая к ряду серьезных ограничении 6

в профессиональном и общественном положении человека, несомненно препятствовала обращению за наркологической помощью, особенно на ранних этапах заболевания. Так, в России за последние годы на наркологическом учете состояло около 3 млн. человек или 2% всего населения. Однако, проводившиеся в различных регионах исследования показали, что первично на учет берутся больные со средней давностью алкоголизма 7,5 лет; многие лица, страдающие алкоголизмом, не обращаются за наркологической помощью в течение всей жизни и на учете состоит не более 30— 35% больных алкоголизмом, находящихся в населении. Истинное число больных алкоголизмом в стапятидесятимиллионном населении России — 8—10 млн. человек или 5—7% населения. Для сравнения, в США с 250 млн. населения ежегодно обращается к наркологам по поводу алкоголизма около 10 млн. человек, а в населении находится около 22 млн. или 8,8% ранее лечившихся от алкоголизма.

Вполне понятно, что больные алкоголизмом представляют собой резко отличающиеся друг от друга группы, требующие различных лечебных и профилактических мероприятий.

Для большой группы социально сохранных больных, при умеренной прогредиентности заболевания, начальных стадиях алкоголизма необходима организация сугубо добровольного и по возможности анонимного лечения, преимущественно в амбулаторных, а при необходимости (купирование запойных и острых абстинентных состояний) и в стационарных условиях.

Не меньшую группу составляют больные с прогрессирующим течением заболевания. В отношении этой группы больных в связи с их антиобщественным поведением, ущемлением прав других лиц, прежде всего членов их семей необходимо, наряду с противоалкогольным лечением, осуществлять активное диспансерное наблюдение и соответствующий учет в наркологических учреждениях.

Наконец, наиболее социально опасную группу составляют больные алкоголизмом со злокачественным прогредиентным течением заболевания, сопровождающимся антисоциальными и криминальными формами поведения, систематическим нарушением общественного порядка и ущемлением прав других лиц. По нашим данным, они составляют 10% от имеющихся в населении больных алкоголизмом, а в абсолютных числах для России — 800 тыс.— 1 млн. человек. Значительная часть из них отбывала ранее наказание в местах лишения свободы за различные преступления, связанные с пьянством. Эти лица нуждаются не столько в лечении, сколько в принудлительной изоляции, сочетающейся с социальной и медицинской реабилитацией.

В отношении принудительного лечения больных алкоголизмом наступило время принципиально изменить позицию. Принудительное лечение оправдано в отношении психически больных, когда их психическое состояние определяется бредом, галлюцинациями, психомоторным возбуждением, витальной депрессией и пр., то есть представляет непосредственную угрозу самому больному и/илп окружающим. В отношении больных алкоголизмом прину дительные лечебные мероприятия оправданы лишь при наличии несомненных психопатологических симптомов, при которых имеет ся опасность для больного или окружающих. Принудительное ле чение алкоголизма, не только при отсутствии у больного установ ки на это лечение, но также и при явном сопротивлении ему — бесполезно. Даже более того, такое лечение создает у больного негативное отношение к врачам, осуществляющим терапию И здесь нелишне вспомнить слова средневекового врача-гумани ста Парацельса о том, что врач не должен быть ни палачом свое го пациента, ни слугой палача. А именно в такое положение по падали врачи лечебно-трудовых профилакториев, да и нарколо гических учреждений органов здравоохранения.

Поэтому, с одной стороны, нельзя полностью исключить принудительные меры в отношении сотен тысяч социально опасных алкоголиков, находящихся в населении, с другой — решительно отказаться от принудительного, насильственного противоалкоголь ного лечения.

Целесообразно давать в этих случаях больным алкоголизмом право выбора: по их просьбе народным судам, рассматривающим эти дела, заменять направление в учреждения социальной и мс дицинской реабилитации обязательным диспансерным наблюдс нием и добровольным лечением в учреждениях органов здраво охранения.

В учреждениях социальной и медицинской реабилитации про тивоалкогольное лечение должно осуществляться исключительно с согласия пациента, а отказ от такого лечения не должен счи таться нарушением режима содержания в этом учреждении.

Исходя из наличия в населении трех групп больных алкого лизмом, нуждающихся в различных формах лечебно-профилактических и реабилитационных мероприятий, наркологическая служба должна развиваться по трем направлениям.

Во-первых, значительно должно быть расширено анонимно добровольное лечение, преимущественно в форме платных услуг Ранее всего это создание малых предприятий, товариществ с огра ничейной ответственностью, частных наркологических кабинетов как при наркологических учреждениях, так и самостоятельных Эти учреждения могут оказывать наркологическую помощь на 8 дому, осуществлять амбулаторное и стационарное лечение наркологических больных. Необходимо, чтобы работали в этих учреждения опытные врачи-наркологи, обязательно имеющие лицензии на занятие такой деятельностью от местных органов здравоохранения и находящиеся под контролем местных наркологических учреждений.

Во-вторых, необходимо сохранить и продолжать совершенствовать наркологические структуры органов здравоохранения. Наиболее существенным является модернизация стационарной наркологической помощи. Число наркологических коек в ряде регионов можно сокращать за счет вывода наркологических стационаров с промышленных предприятий. Трудовые процессы больных, находящихся на стационарном лечении, недопустимо превращать в самоцель, их следует использовать как реабилитационные, а пребывание больных в стационаре сократить до разумных пределов (4—6 недель), что значительно увеличит оборот наркологической койки.

Диспансерный учет и наблюдение сохранить для больных алкоголизмом, направленных правоохранительными и административными органами, а самостоятельно обратившиеся больные должны находиться на профилактическом наблюдении.

Необходимо создавать различные лечебно-реабилитационные подразделения в структуре наркологических диспансеров и больниц— дневные стационары, реабилитационные отделения, стационары «на полпути» и т. п. Для организации социальной помощи наркологическим больным следует использовать не медицинский персонал, а социальных работников. Это касается ранее всего промышленных предприятий, на которых следует создавать службу социальной помощи рабочим и служащим, страдающим алкоголизмом и наркоманиями, вместо существующих фельдшерских наркологических пунктов. Социальные работники должны заменить фельдшеров социальной помощи и в наркологических учреждениях.

В-третьих, в решительной реорганизации нуждаются учреждения для социальной и медицинской реабилитации алкоголиков, наркоманов и токсикоманов, которые заменят изжившие себя лечебно-трудовые профилактории системы Министерства внутренних дел. Наряду с полной добровольностью противоалкогольного лечения в этих учреждениях, необходимо строго дифференцировать их по направляемым туда контингентам больных. По нашему мнению, целесообразно создать пять типов этих учреждений. 1. Учреждения для социальной и медицинской реабилитации больных алкоголизмом общего режима. Эти учреждения строятся по типу общежитий, без «зоны» и специальной охраны. Трудовые

процессы осуществляются на предприятиях, предусмотрен свободный выход, отпуск домой. Противоалкогольное лечение — по желанию направленных в эти учреждения лиц. 2. Учреждения для социальной и медицинской реабилитации больных алкоголизмом усиленного режима. В этих учреждениях — зона, охрана, работа на предприятиях внутри зоны, закрытый режим содержания. Противоалкогольное лечение также исключительно добровольное. За нарушения лица, содержащиеся в учреждении общего режима могут переводиться в учреждения усиленного режима и, наоборот, при успешной социальной и медицинской реабилитации — из учреждений усиленного режима в учреждения общего режима. 3. Учреждения социальной и медицинской реабилитации для лиц пожилого возраста, инвалидов, страдающих тяжелыми сопутствующими заболеваниями. В этих учреждениях режим соответствует общему или усиленному, но трудовые процессы осуществляются по желаниям и возможностям находящихся в них больных. 4. Учреждения для социальной и медицинской реабилитации наркоманов и токсикоманов. Режим в них соответствует учреждениям усиленного режима для алкоголиков. 5. Больницы для лечения алкоголиков и наркоманов, страдающих туберкулезом легких. Режим в них наиболее строгий, закрытый. Основная задача — лечение туберкулеза до полного дебациллирования. Противоалкогольное лечение проводится только с согласия больного. После стабилизации туберкулезного процесса — выписка или перевод в учреждение для социальной и медицинской реабилитации. Создание такой системы обеспечит изоляцию наиболее социально опасной группы алкоголиков, наркоманов и токсикоманов. В то же время, сама изоляция этих лиц, лишение возможности употребления ими алкоголя или наркотических веществ на срок пребывания в учреждениях социальной и медицинской реабилитации, и без специального лечения благоприятно сказывается на их здоровье. К тому же не исключена возможность, что определенная часть больных, направленных в эти учреждения, изъявит желание получить те или иные виды специального лечения при условии, что в них будет хорошо организован лечебный процесс и неукоснительно будут соблюдаться права человека и обеспечено гуманное отношение к пациентам.

Представленная вниманию читателей монография имеет целью повысить клинический уровень психиатров и наркологов, работающих в различных наркологических учреждениях и врачей других специальностей, имеющих отношение к проблеме наркологии. По сравнению с предыдущими изданиями авторы посчитали необходимым дать современные представления о патогенезе алкоголизма, расширить разделы, посвященные вопросам психотера-ю пии, особенно групповых и коллективных методов, ее, в то же время, сократить изложение известных методов условнорефлекторной и сенсибилизирующей терапии. В монографию включены данные отечественных и зарубежных авторов последних лет, отражающие современные взгляды на патогенез и клинику алкогольных заболеваний, использование новых средств и методов лечения алкогольных заболеваний.
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ПАТОГЕНЕЗ И КЛИНИКА ХРОНИЧЕСКОГО АЛКОГОЛИЗМА
Современные представления о патогенезе алкоголизма и алкогольных заболеваний

В ряду веществ, вызывающих привыкание и болезненное пристрастие, этиловый, или винный спирт (этанол), называемый обычно алкоголем, является наиболее распространенным. Этому способствуют укоренившиеся на протяжении столетий традиции и обычаи.

Фармакологи и клиницисты относят алкоголь к наркотическим веществам, вызывающим привыкание и болезненное пристрастие. Это подтверждает высказывание В. М. Бехтерева:    «Бесспорно,

что алкоголь является наркотическим веществом, каковому свойству алкоголь главным образом и обязан своим распространением»1. Комитет экспертов Всемирной организации здравоохранения по лекарственной зависимости включил этиловый спирт в число веществ алкогольно-барбитурового ряда, вызывающих зависимость (болезненное пристрастие)1 2.

К свойствам этилового спирта, ставящим его в один ряд с наркотическими веществами, относятся: 1) способность при длительном употреблении вызывать болезненное влечение, т. е. потребность в приеме опьяняющих доз алкоголя с целью достижения эйфории с последующей аналгезией, что создает чувство удовольствия или уменьшает психическое напряжение; 2) при длительном употреблении нарастание толерантности (устойчивости) к алкоголю, как следствие адаптации, с потребностью его приема во все возрастающих дозах, вызывающих тот же эффект опьянения; 3) возникновение и становление алкогольного абстинентного

/похмельного) синдрома, проявляющегося 6 соматоневрологиче^ ских и психических нарушениях при выходе алкоголя из организма и снимаемых или облегчаемых опохмелением, т. е. приемом определенной дозы спиртных напитков. Абстинентный синдром обуславливает возникновение вторичного патологического влечения к алкоголю (физической зависимости); 4) способность вызывать острые, подострые, затяжные и хронические алкогольные психозы, а также нарушение поведения и специфические изменения личности; 5) выраженное общетоксическое действие, проявляющееся сначала в функциональных, а в дальнейшем в органических поражениях внутренних органов и нервной системы.    _

Таким образом, алкоголь обладает практически всеми свойствами наркотических веществ, в достаточной степени выраженными и опасными. Алкогольсодержащие напитки с позиции фармакологии, токсикологии и наркологии — наркотические вещества. Другое дело, что поскольку алкоголь не внесен в список веществ, взятых под контроль, как наркотики, юридически алкоголизм не считается наркоманией. В системе организации наркологической помощи населению алкоголизм занимает ведущее место и пред-ставлеят основную форму заболеваний в этой группе.

Патогенез алкоголизма, как и других психических и наркологических заболеваний, недостаточно изучен. Результаты генетических исследований остаются до настоящего времени противоречивыми. В созданном в США в 1989 г. центре исследований по идентификации гена алкоголизма выдвинуты две гипотезы о работе этого гена [Goodwin D. W., 1989]. Одна гипотеза предполагает, что ген может контролировать окисление альдегидов и люди с медленным их окислением продуцируют морфиноподобные вещества (тетра-изохинодины). Эти вещества появляются при конденсации ацетальдегида и биогенных аминов. Суперальдегиды могут способствовать развитию привыкания к алкоголю. Согласно второй гипотезе, ген триптофана может оказаться сверхактивным, что приводит к снижению уровня серотонина, а последний обуславливает зависимость от алкоголя. Вместе с тем, автор подчеркивает, что доказательность гипотез пока недостаточна.

С. R. Cloninger [1988] выделил два типа алкоголизма, наследующихся независимо. Алкоголизм первого типа характеризуется поздним началом, быстрым развитием толерантности, психической зависимостью от анксиолитического действия алкоголя и быстрой потерей контроля, невозможностью самостоятельно прервать злоупотребление алкоголем, чувством вины. При втором типе алкоголизма начало заболевания более раннее (до 25 лет), выраженное влечение к алкоголю, психическая зависимость от эйфоризи-рующего действия алкоголя, отсутствие чувства вины, делинквент-

Ное поведение, умеренная толерантность, низкое содержание серотонина в спинно-мозговой жидкости. Лица с признаками первого типа алкоголизма отличаются тревожностью, застенчивостью, низким уровнем поиска новизны, среди особенностей характера лиц со вторым типом алкоголизма отмечена склонность к асоциальности, высокий уровень поиска новизны, возбудимость, импульсивность, самоуверенность, склонность к риску. Вместе с тем не все исследователи согласны с таким делением. В. Bower [1990] отмечает, что при данной точке зрения не учитываются лица с отсутствием перечисленных особенностей личности.

Е. J. Marshall [1990] в обзоре, посвященном генетике алкоголизма, отмечает «накопление» алкоголизма в одних и тех же семьях. Автор выделяет высоконаследуемый тип алкоголизма у мужчин и другой тип заболевания (у мужчин и женщин), более связанный со средовыми факторами. При этом подчеркивается, что эпидемиологические данные не подтверждают возможности менделевского расщепления при алкоголизме, отвергается и наследование, сцепление с половой хромосомой. Вместе с тем указывается, что без серьезных клинических исследований успеха лишь в лаборатории достигнуто быть не может. Из обзора В. Д. Москаленко [1988] следует, что у 70% больных алкоголизмом наследственность отягощена этим заболеванием у ближайших родственников. Таким образом, доказательство существенной роли генетических факторов в развитии алкоголизма отчетливо указывает на то, что речь идет скорее о биологической проблеме, чем о моральном дефекте. Наряду с определенными достижениями в этой области отечественных исследователей [Пронько П. С. и др., 1986; Сорокина Т. Т., 1987; Лисковский О. В., 1988; ХодорИ.А., Лапин В. А., 1990], можно отметить и малодоказательные работы, где внимание акцентируется на второстепенных и спорных генетических коррелятах. Явно неинформативным и сомнительным представляется влияние наследственной отягощенности на средний возраст первой алкоголизации и начала эпизодического употребления алкоголя, продолжительность ремиссии [Лильин Е. Т., Островская А. А., 1988]. Можно в этой связи согласиться с мнением В. Bower [1988], что хотя наследственность и вносит большой вклад в этиологию алкоголизма, но сами генетики придают большее значение средовым факторам, чем другие специалисты, интерпретирующие генетические данные.

Роль воспитания, семейных отношений, микросоциальные и микросредовые влияния в течение всей жизни бесспорно существенны в генезе алкоголизма [Соцевич Г. Н. и др., 1987; Ива-нец Н. Н., Нойман И., 1988]. Таким образом, в развитии заболевания значительное место занимают наследственность, социаль-14

НЫе, психологические и индивидуально-биологические факторьк Вместе с тем, ни одна из гипотез о поражающем организм человека действии алкоголя, приводящего к развитию алкоголизма, в настоящее время не может быть признана доказанной. Это относится и к гипотезе о ключевой роли норадренергической и дофа-минергической систем мозга в формировании зависимости от этанола [Анохина И. П., 1988; Коган Б. М., Анохина И. П., 1990], к концепциям эндогенного ацетальдегида [Eriksson С. J. Р., 1987; Скугаревская Е. Н., 1988] и эндогенного этанола [Комиссарова И. А. и др., 1981] как основе формирования алкоголизма; роли опиоидов в патогенезе алкоголизма [Панченко Л. Ф., Беляев Н. А., 1988; Булаев В. М., 1990]. Определенные надежды в разрешении этой проблемы связывают с изучением устойчивости мембран эритроцитов, отражающей индивидуальную толерантность к алкоголю [Miller N. S., 1990] с изучением роли как традиционных факторов патогенеза алкоголизма — макроцитоза, изменения активности ферментов гамма-глутаминтрансферазы, аспартат-амино-трансферазы, аланин-аминотрансферазы [Пятницкая И. Н. и др., 1984], креатинфосфокиназы [Чернобровкина Т. В., Авилова О. А., 1990] так и более современных данных об активности в сыворотке крови глутамат-дегидрогеназы, митохондриальной аспартат-амино-трансферазы (ACT), эритроцитарной алкоголь-дегидрогеназы (АЛДГ) [Ргё J., 1988].

В последние годы не ослабевает внимание к изучению влияния алкоголя на центральные нейромедиаторные системы [OllatH. et al., 1988; Tipton К. F., 1988; Lewis M. J., 1990]. Изучаются аминокислоты, являющиеся нейротрансмиттерами (ГАМК, глицин, глутамат), а также нейрогормоны (вазопрессин), играющие роль в поддержании толерантности к алкоголю. Получены данные об эффективном использовании этанол-нейтрализующей сыворотки для предотвращения развития экспериментального алкоголизма [Попова Н. Н., Глебов В. С., 1986; 1988]. Вместе с тем, возможность полноценной экстраполяции при моделировании алкоголизма в эксперименте подвергается сомнению [Успенский А. Е. и др., 1990]. Как отмечает Р. Dole [1986] относительная допустимость экспериментальных моделей для изучения алкоголизма у человека возможна лишь при глубоком анализе характера потребления алкоголя (наличие фармакологической мотивации потребления алкоголя животным можно предположить, если алкоголь употребляется в отличные от обычно постоянных сроки кормления; алкоголь потребляется в значительном количестве, несмотря на одновременное наличие вкусной пищи; для осуществления подкрепляющего эффекта алкоголя, его концентрация должна поддерживаться на определенном уровне).

Таким образом, пока еще изучены лишь некоторые звенья Патогенеза алкоголизма.
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Распространенность злоупотребления алкоголем и хронического алкоголизма среди населения

В период после окончания Второй мировой войны (1950— 1975 гг.) в большинстве развитых стран отмечалось увеличение потребления алкоголя на душу населения, что R. G. Smart [1989] назвал «послевоенной пирушкой». По его данным в Канаде, Венгрии, Швейцарии, Новой Зеландии, США потребление алкоголя в этот период возросло на 50%. В Нидерландах, Югославии, Финляндии, ГДР потребление алкоголя удвоилось. Исключение соста вили лишь Франция и Куба, где не было отмечено роста, а к 1975 г. наметилось его снижение также и в Австрии, Канаде, Финляндии и Норвегии. Среднее значение показателя потребления абсолютного алкоголя на душу населения по перечисленным странам в 1950—1952 гг. составило 4,7 л, в 1965—1970 гг. — 6,9 л, в 1974—1976 гг. — 8,4 л, а в 1983—1985 гг. оно снизилось до 8,1 л. Однако это снижение составило лишь 3,6%, тогда как его прирост к 1975 г. достиг 27% от уровня 1950 г. В странах Европы потребление алкоголя в период с 1970 по 1987 гг. снизилось на 23% [Baumgarth М., 1991].

По данным J. М. Moskowitz [1989] потребление абсолютного алкоголя на душу населения в США с 1950 по 1983 г. возросло на 34%. Пик потребления отмечался в 1980—81 гг., после чего в 43 штатах и округе Колумбия наметилась тенденция к снижению показателя потребления с 10,5 до 10,1 л [Godard J., 1988]. Одновременно снизилась смертность от циррозов печени и от автокатастроф. В настоящее время в США треть взрослого населения— полные абстиненты, еще треть — умеренные (автор считает умеренным потребление 3 доз алкоголя в неделю—1 доза соответствует 8 г 100% алкоголя) потребители алкоголя [Moskowitz J. М., 1989]. Национальный институт по изучению злоупотребления алкоголем преследует цель добиться снижения потребления алкоголя на 0,38 л на душу населения в год, чтобы к 2000 г. достичь предвоенных показателей (5,3 л).

Во Франции потребление алкоголя неуклонно снижалось с 1965 по 1989 гг., а в 1990 г. достигло 12 л абсолютного алкоголя на душу населения. Причем 18% французов выпивает умеренно, 35%—злоупотребляет алкоголем [Charpak Y., 1988].

В Италии динамика потребления алкоголя характеризовалась его повышением в период с 1950 по 1975 г. с 10 до 12,8 л в год. В следующее десятилетие (1984 г.) оно снизилось до 12,1 л в год 16

[Naccarato R., et al1990]. Но и с учетом сдвигов Италия продолжает занимать пятое место (после Франции) по потреблению алкоголя.

Уровень потребления алкоголя определяется его доступностью для какой-либо группы населения и социальными взаимоотношениями внутри группы [Skog 0.-J., 1990]. Вместе с тем, меры, направленные на изменение доступности алкоголя, оказывают лишь слабое влияние на его потребление [Moskowitz J. М., 1989], а по мнению R. Т. Dull и D. J. Giacopassi [1988] доступность алкоголя лишь слабо коррелирует с неприемлемыми типами поведения и не имеет связи с частотой смертей в результате автокатастроф, заболеваний печени, суицидов, связанных с употреблением алкоголя. Отмечена некоторая эффективность повышения цен на алкоголь— для снижения его потребления [Johnson J. A. te al., 1990; Janes К., Gruenewald Р. J., 1991], менее значимо повышение минимального возраста, с которого разрешается приобретать алкоголь [Grossman М., 1988]. Отмена государственной монополии на розничную продажу спиртных напитков (приватизация) увеличивает потребление алкоголя ['Holder Н. D., Wagenaar A. S., 1990]. Довольно любопытна в этой связи концепция М. A. Carpenter и J. A. Ewing '[1989], в которой предполагается, что распространенность алкоголизма в любой популяции обратно пропорциональна длительности времени, в течение которого данному обществу был доступен алкоголь. Авторы связывают предрасположенность к алкоголизму со степенью аутбридинга (межэтнических браков). При этом, инбридинг (этнически близкородственный брак) способствует накоплению факторов, понижающих подверженность алкоголизму. В качестве подтверждения гипотезы приводятся исторические и известные биологические данные (уровень защитных меха-низов алкогольдегидрогеназы у представителей различных этнических групп). Так, в странах Средиземноморья, где спиртные напитки употребляются с древнейших времен, частота алкоголизма ниже, чем в популяциях, недавно познакомившихся с алкоголем (индейцы, эскимосы, аборигены Австралии). Среди евреев в древние времена алкогольные проблемы были весьма распространены, затем существенно уменьшились. Авторы предполагают, что согласно их гипотезе, частота алкоголизма в обществе будет постепенно снижаться, но нулевого уровня не достигнет. По данным обзора A. Paton [1988], считается безвредным употребление алкоголя для мужчин в дозах до 21 единицы (1 единица — 8 г 100% алкоголя), для женщин — до 14 единиц в неделю при двух днях полной трезвости. Дозы 21—49 единиц для мужчин и 14—35 единиц для женщин — опасны, а более высокие дозы признаются вредными.

При сравнении распространенности алкоголизма в равных странах необходимо учитывать влияние на эти показатели различий диагностических критериев заболевания. Более информативно сравнение показателей в динамике. По данным ВОЗ алкоголизмом поражено от 1 до 10% взрослого населения [Иванец Н. Н., Neumann J., 1988]. В Великобритании (население 56 млн. человек) 1 млн. — «проблемные» пьяницы, 250 тыс. страдают алкоголизмом [Paton А., 1988]. В ФРГ в период с 1983 по 1988 гг. отмечен рост алкоголизма на 30% [Schleusing М., 1990]. В Австралии 4% мужчин и 1% женщин в популяции страдают алкоголизмом [Saunders J. В., 1986]. По данным L. Straussner [1985] в США соотношение мужчин и женщин, страдающих алкоголизмом составляет 5:1, а в Великобритании [Paton А., 1988] за 25 лет отношение числа мужчин к числу женщин, страдающих алкоголизмом, изменилось с 5 : 1 до 3:2.

Эпидемиологические данные по проблемам употребления алкоголя и алкоголизму в бывшем СССР отличаются достаточным своеобразием, что связано с организационно-социальными изменениями в подходах к этим проблемам, происшедшими за последние 15 лет. В 1976 г. наркологическая служба была выделена в самостоятельную отрасль здравоохранения, что, естественно, повлияло на основные эпидемиологические показатели. Быстрое развитие наркологической службы привело к значительному повышению выявляемости больных алкоголизмом. Анализ эпидемиологических показателей стал более полноценным и объективным. По данным И. Г. Уракова и Л. Д. Мирошниченко [1989] в 1980 г. был достигнут определенный «потолок» в масштабах пьянства и заболеваемости алкоголизмом. Этот предел отражал естественный суммарный результат всех взаимодействующих в то время социально-экономических и психологических факторов. В Российской Федерации количество потребляемого алкоголя на душу населения в 1980 г. достигло пика за всю историю России. Регистрируемое потребление (истинное потребление больше в 2—2,5 раза) составило 10,14 л абсолютного алкоголя [Галкин В. А., 1990]. В последующие годы несмотря на продолжающееся беспрецедентное развитие наркологической службы, огромные государственные затраты, алкогольная ситуация не улучшалась [Соцевич Г. Н. и др.. 1985; Авербах Я. К., Шамота А. 3., 1989; 1990; Елисеев О. Н.. 1990; Мирошниченко Л. Д., Пелипас В. Е., 1991]. В 1984 г. была развернута широкая антиалкогольная кампания, завершившаяся выходом в 1985 г. партийно-правительственных постановлений и указов о «борьбе с алкоголизмом». Безграмотность выражения «борьба с алкоголизмом» отметили Д. М. и В. Д. Менделевичи (1988):    можно «бороться» лишь с отдельными предвестниками

алкоголизма. Ближайшие результаты трезвеннической кампании оказались неоднозначными и даже негативными [Галкин В. А., 1990; Миневич В. Б., 1990]. К 1987 г. по сравнению с 1984 г. более чем в 2,5 раза сократилась продажа спиртных напитков. Проявились медико-социальные осложнения, которые уже невозможно было скоррегировать расширением продажи алкоголя. Изменились социальные формы алкоголизации с перенесением их в семью, часть населения приобщилась к употреблению суррогатов и психоактивных средств [Семке В. Я. и др., 1991]. Среди недостатков антиалкогольной кампании отмечены и изначальные ее внутренние противоречия. По существу, политика умеренного употребления алкоголя проводилась под лозунгом борьбы за абсолютную трезвость. Командно-административный стиль кампании противоречил общей политике перестройки и гласности, имелась тенденция считать каждого употребляющего алкоголь порочным человеком, а самым слабым местом было требование всем членам общества стать абсолютными трезвенниками [Levin В. М., Levin М. В.,

1990]. Установка на потребление алкоголя у большинства населения осталась положительной, уровень потребления алкоголя остался достаточно высоким, а структура потребления — неблагоприятной. Дестабилизирующими факторами стали рост самогоноварения, низкая эффективность лечения алкоголизма, а административные меры и профилактические мероприятия по преодолению пьянства не дали результатов [Ураков И. Г. и др., 1989]. Отсутствие трезвеннических установок было отмечено у подавляющего большинства подростков различных социальных групп [МагалифА.Ю. и др., 1987; 1988; Макаров В. В., 1990; Сочнева 3. Г. и др., 1990], хотя в этот период и обозначилась тенденция к снижению потребления спиртных напитков подростками и незначительному росту потребления токсикоманических и наркотических средств [Гофман А. Г., Авербах Я. К., 1987].

Однако, справедливости ради, следует отметить и некоторые очевидные позитивные сдвиги. Снизились показатели производственного и транспортного травматизма, преступности, а также на время прекратилось распитие спиртных напитков на рабочих местах, на улице, заметно снизился уровень алкоголизации среди интеллигенции, военнослужащих, работников аппарата [Галкин В. А., 1990]. Проявилась выраженная тенденция к снижению показателей общей смертности [Григорьев Ю. А., Москвитин П. Н., 1990; Марков К. В. и др., 1990; Айрапетов Р. Г. и др., 1991]. Наметились патоморфоз алкогольной болезни и изменение типов течения алкоголизма [Энтин Г. М. и др., 1989], значимо снизилось число алкогольных психозов [Гофман А. Г., 1986; Мирошниченко Л. Д., Ураков И. Г., 1988; Авербах Я. К., Шамота А. 3., 1990]. 2*    19

Таким образом, в период, прошедший с 1985 г., реальная заболеваемость алкоголизмом стабилизировалась на высоком уровне при неизменном соотношении показателя заболеваемости алкоголизмом и алкогольными психозами на селе и в городе при явной тенденции к увеличению числа выявленных больных [Авербах Я. К., Шамота А. 3., 1989; Пелипас В. Е., Мирошниченко Л. Д.,

1991] . Отмечен более высокий темп прироста числа женщин, состоящих на учете по поводу алкоголизма, чем мужчин [Ш амота А. 3., Авербах Я. К., 1989]. Соотношение мужчин и женщин, больных алкоголизмом, во второй половине 70-х годов составило 12,6: 1 [Гофман А. К., Куприянов А. Т., 1977], а в 1990 г. снизилось до 8,16:1 [Галкин В. А., Авербах Я. К., Шамота А. 3.,

1992] .

Проведенный в нашей стране опыт резкого ограничения продажи алкоголя в 1985 г. и массированный пропагандистский натиск административных мер по внедрению трезвости, а затем отмена всех этих мер и ограничений, позволяет использовать этот опыт в качестве «модели контроля», а возвращение к политике образования населения по отношению к употреблению алкоголя может быть более обещающим путем для решения наркологических проблем [Heath D. В., 1989]. Стратегия по преодолению пьянства останется неизменной. Желаемая «трезвость — норма жизни» и будет целью такой стратегии. Однако, тактика не может быть жесткой и репрессивной. Необходимо ее соответствие правам человека в демократическом государстве.

Формы употребления алкоголя, предшествующие хроническому алкоголизму

Вопросам «донозологического» злоупотребления алкоголем в последние годы уделялось пристальное внимание. Этому были по священы монографии [Бехтель Э. Е., 1986; Пятницкая И. Н., 1988; Бугаенко В. П., Филатов А. Т., 1989], ряд обзоров и статей [Ве-resford Th. Р. et al., 1989; Hillemand В., Joly J. P., 1991; Иванеи H. H. и др., 1990; Тимофеева А. С., Перекрестова Л. Ф., 1990].


На основании приведенных литературных данных, представ ляется целесообразным разделить людей, не страдающих алкоголизмом, по отношению к употреблению спиртных напитков на следующие четыре группы.

Первую группу составляют люди, совершенно не употребляющие спиртные напитки или практически не употребляющие их.

тоеб°СЛеДНИМ ^ Бехтель [1986] относит людей, которые упор ляют спиртные напитки крайне редко (2—3 раза в год), в

дозах, не превышающих 100 мл вина, пьют без желания (чтобы «отдать дань традициям»).

Причинами воздержания от алкоголя в большинстве случаев являются различные заболевания, реже — биологическая непереносимость спиртных напитков.

Вторую группу составляют лица, эпизодически употребляющие спиртные напитки. Э. Е. Бехтель [1986] относит этих лиц к «случайно пьющим». Эти люди употребляют спиртные напитки редко — от 1 раза в 2—3 месяца до 1—2 раз в месяц, нерегулярно и лишь в ситуациях, вынуждающих их выпить. Они активно стремятся ограничить дозу алкоголя 50—150 мл в пересчете на крепкие напитки, предпочитают слабые виноградные вина. Толерантность к алкоголю не нарастает. Опьянение бывает легким, скоропроходящим.

Однако, в ряде случаев эпизодическое употребление спиртных напитков может быть лишь этапом в динамике злоупотребления, особенно у лиц молодого возраста, и в дальнейшем такое употребление переходит в несистематическое, а далее в систематическое пьянство и хронический алкоголизм.

Третья группа — лица, ситуационно злоупотребляющие алкоголем (ситуационное пьянство). Эти лица употребляют в среднем 1—4 раза в месяц дозы спиртных напитков, эквивалентные 100— 150 мл водки и до 300 мл. Опьянение достигает средних степеней. Количественный контроль соответствует нарастающей толерантности к алкоголю, т. е. в процессе злоупотребления дозы спиртных напитков для получения эйфоризирующего эффекта возрастают, но пьющий контролирует дозу, останавливаясь на той, которая еще не вызывает глубокого опьянения.

На этой стадии злоупотребления алкоголем уже может начаться формирование первичного патологического влечения к спиртным напиткам. Оно проявляется в том, что пьющие активно ищут повода для выпивки, берут на себя инициативу в этом вопросе, находят различные оправдания очередной выпивки.

Опасность ситуационного пьянства состоит в том, что употребление алкоголя в большинстве случаев осуществляется в своей референтной группе, в которой пьющему навязывается частота и Дозы потребляемых спиртных напитков. Этим создаются предпосылки для перехода к более тяжелым формам злоупотребления алкоголем, являющимся продромальной стадией хронического алкоголизма.

Четвертую группу составляют лица с систематическим или привычным пьянством, в процессе которого формируются основные клинические симптомы начальной стадии хронического алкоголизма. Э. Е. Бехтель [1986] делит эту группу на две — систематиче-ркое пьянство (алкогольная акцентуация) и привычное пьянство. Однако, четких различий частотно-количественных критериев между ними не прослеживалось. То есть, систематическое пьянство сливается с привычным и, что самое существенное, для практического врача нет принципиальной разницы в лечебно-профилактических мероприятиях в отношении этих групп больных.

Кроме частотно-количественных критериев привычного пьянства, которые также поддерживают Ю. П. Лисицын и П. И. Сидоров [1990], — употребление спиртных напитков 1—3 раза в неделю, в количествах, вызывающих выраженное состояние опьянения (не менее 200 мл крепких, 40% спиртных напитков или 0,5 л 16—18% вина), отмечается употребление спиртных напитков без повода, преимущественно в случайных местах, асоциальное поведение в опьянении. Следствием этого являются нарушения общественного порядка, трудовой дисциплины, семейные конфликты, сопровождающие привычное пьянство, также как и хронический алкоголизм.

Основным клиническим признаком привычного пьянства является возникновение и формирование патологического влечения к алкоголю.

Одним из очень существенных и ранних проявлений формирования влечения к алкоголю является усиление влечения в периоды вынужденного воздержания от спиртных напитков. При этом может ухудшаться настроение, появляется чувство дискомфорта, «чего-то не хватает», «не по себе». Прием алкоголя снимает эти ощущения. Возникновение таких состояний делает пьянство систематическим.

Вторым существенным признаком является нарастание толерантности, в ряде случаев до 0,75 л 40% водки и более. При этом имеет место подавление защитного рвотного рефлекса у 68% привычных пьяниц, изменение характера опьянения. Привычные пьяницы стремятся обязательно достигнуть эйфоризирующего эффекта. Фаза возбуждения в опьянении удлиняется, сопровождается повторным употреблением алкоголя, лишь после этого наступает расслабление. Длительность периода опьянения затягивается до 6—8 часов и более.

Периоды эпизодического злоупротребления алкоголем, ситуационного и привычного пьянства у разных людей различны и зависят от сочетания как личностных, так и социально-семейных факторов. Э. Е. Бехтель [1986] выделяет медленный (слабо прогредиентный), умеренный (прогредиентный), выраженный (быстро прогредиентный) и галопирующий типы течения. Медленный и умеренно прогредиентные типы течения пьянства, по-видимому, могут не переходить в хронический алкоголизм, а с течением времени 22

приобретать стационарный характер и регредиентное течение, с возрастом, присоединением различных заболеваний. Толерантность в этих случаях снижается и злоупотребление алкоголем прекращается. При быстро прогредиентном и галопирующем типах течения за короткий период отмечается переход ситуационного пьянства в привычное, а последнего — в хронический алкоголизм.

В то же время, наиболее существенным отличием всех форм пьянства, в том числе и привычного, от хронического алкоголизма является хотя бы частичное сохранение контроля за количеством потребляемого алкоголя и ситуацией потребления. Поэтому при привычном пьянстве наряду с опьяняющими могут употребляться и относительно небольшие дозы спиртных напитков. Могут иметь место периоды воздержания от алкоголя или перехода на менее злокачественные формы потребления.

Согласно 9-го пересмотра «Международной статистической классификации болезней, травм и причин смерти», адаптированного для использования в СССР (М., 1982), злоупотребление алкоголем относится к рубрике 305.0 (стр. 57), включающей «случаи острой алкогольной интоксикации», «пьянство», «чрезмерное употребление алкоголя», «привычку напиваться». Вполне понятно, что эти определения трудно привести в соответствие с приведенной выше классификацией. Помимо острой алкогольной интоксикации, относящейся к острым отравлениям, остальные термины применимы к различным формам пьянства.

Эпизодическое употребление спиртных напитков (вторая группа), естественно, не является заболеванием и не требует каких-либо лечебных мероприятий, кроме общеоздоровительных мер как первичной профилактики пьянства. Ситуационное злоупотребление алкоголем (третья группа) уже следует рассматривать как возможный этап перехода к привычному пьянству, требующему в отдельных случаях социального воздействия. Психопрофилактическую работу с лицами этой группы проводят медицинские работники общемедицинской сети, прежде всего лечебных учреждений предприятий, а также территориальных поликлиник. В консультации нарколога они, как правило, не нуждаются.

Лица четвертой группы (привычное пьянство) нуждаются в общевоспитательном (социальном) воздействии. При обращении в наркологические учреждения они берутся на профилактический учет. Если в течение годичного наблюдения они не употребляют алкоголь, то с профилактического учета снимаются. При прогрессировании заболевания таких лиц можно перевести на диспансерный учет.

При диагностировании преклинических форм злоупотребления алкоголем не следует пользоваться термином «бытовое пьянство»,

так как всякое пьянство «бытовое», нет «профессионального», кроме того более дифференцированный подход (случайное и привычное пьянство) существенен для соответствующих лечебно-профилактических мероприятий.

Клиника 1 (начальной) стадии хронического алкоголизма

Установление диагноза хронического алкоголизма является ответственным решением врача и входит в компетенцию специалиста—психиатра-нарколога. Для больных хроническим алкоголизмом установлены определение ограничения в профессиональной деятельности, поэтому должны быть определены четкие критерии для диагностирования хронического алкоголизма, прежде всего его начальной стадии, так как диагностика развернутой и исходной стадий не представляет затруднений.

Сам термин «хронический алкоголизм», введенный шведским врачом Магнусом Гуссом в середине XIX века, вызывает возражения, так как не может быть «острого алкоголизма». В научной литературе правомерно пользоваться термином «алкоголизм», когда речь идет о заболевании. Однако, этим термином пользуются в более широком социальном плане, отождествляя его с понятием «пьянство» [Пятницкая И. Н., Сточик А. М., 1974].

Диагноз заболевания конкретного больного должен соответствовать «Международной статистической классификации болезней, травм и причин смерти» 9-го пересмотра (М., 1982, с. 52, рубрика 303 «Хронический алкоголизм»). Термин «хронический алкоголизм» используется во всех официальных документах и законодательных актах государства. Поэтому и во всех медицинских документах допустимо применение только официально принятого термина — «хронический алкоголизм».

Используемый в научной литературе термин «хроническая интоксикация алкоголем» неправомерно отождествлять с термином «хронический алкоголизм», так как «хроническая интоксикация алкоголем» — понятие более широкое, в него включаются заболевания внутренних органов и нервной системы на почве длительного злоупотребления алкоголем, но без признаков хронического алкоголизма как психического заболевания. Хронический алкоголизм— понятие более узкое, это те формы хронической алкогольной интоксикации, при которых имеются специфические признаки привыкания и болезненного пристрастия к алкоголю. Хронический алкоголизм включен в раздел V — Психические расстройства «Международной статистической аклассификации болезней, травм и причин смерти» 9-го пересмотра.

Основные признаки I стадии хронического алкоголизма формируются на этапе привычного пьянства. Для I стадии характер-24

ны их окончательное сформирование и устойчивость на протяжении определенного времени.

Становление болезненного характера влечения к алкоголю.

Первичное влечение к алкоголю — это потребность в приеме опьяняющей дозы спиртных напитков для достижения эйфории, получения необычных ощущений или с целью снятия субъективно неприятного психического состояния, обусловленного воздержанием от алкоголя [Энтин Г. М., 1990]. В первом случае Ц. П. Короленко и Г. А. Донских [1989] называют это гедонистической, во втором— анксиолитической мотивацией влечения, а Ф. М. Оливейра Перейра [1989] причинами формирования влечения в виде коммуникативно-гедонистической мотивации рассматривает приобретение личностного смысла состояния опьянения и ослабление сознательного контроля в процессе регуляции проявления потребности. Основным признаком патологического влечения к алкоголю И. В. Бокий и С. В. Цыцарев (1987) считают несовпадение между предметом потребности, лежащим в основе влечения, и предметом самого влечения, выступающего в роли мотива поведения [Бокий И. В., Цыцарев С. В., 1987; Немчин Т. А., Цыцарев С. В., 1989].

Э. Е. Бехтель [1986] к критериям выделения влечения к алкоголю отнес такие признаки, как «насыщение» и удовлетворение потребности, «необязательность» этой потребности, возможность подавить ее собственными усилиями. Как рубеж перехода в патологию Э. Е. Бехтель называет начало преобладания гедонистических эффектов в потребности, изменение деятельности, для достижения цели (эта деятельность становится конкурентной и начинает преобладать над другими потребностями, а удовлетворение потребности становится обязательным).

Первичное патологическое влечение к алкоголю актуализируется под воздействием разнообразных факторов: алкогольная ситуация, чувство голода, усталость, изменение настроения, напряженная ситуация, ситуация конфликта, предстоящая зарплата, изменение либидо [Крылов Е. Н., Немцов А. В., 1989].

Как указывает В. В. Кришталь с соавт. (1985) употребление опьяняющих доз алкоголя становится основным средством общения с окружающими. Одновременно формируется и укрепляется интеллектуально-идеаторный компонент влечения, как называет этот феномен В. Б. Альтшулер (1985), — защита алкоголиком «права» употреблять алкоголь, как одно из «прав свободы личности». Проявляется он в активном сопротивлении обстоятельствам, противодействующим его пьянству — несмотря на семейные конфликты, служебные неприятности, административные и дисциплинарные меры, применяемые к пьющему, несмотря на многократ ные обещания прекратить пьянство, он продолжает злоупотреблять алкоголем с возрастающей интенсивностью.

В отличие от привычного пьяницы, который может активно сопротивляться возникшему влечению к алкоголю, может не реализовать его, когда внешние обстоятельства противодействуют этому, алкоголик, и в первой стадии заболевания, практически теряет такую способность. Влечение к опьянению приобретает навязчивый характер. Хотя многие авторы возражают против термина «навязчивое» или «обессивное» влечение к алкоголю, так как оно не соответствует понятию «навязчивость», «обсессия» в клинической психопатологии, поскольку это влечение отнюдь не чуждо личности больного, все же это определение отражает характер первичного патологического влечения с борьбой мотивов и чувством тягостного незавершения, если не удается реализовать влечение, т. е. напиться до желаемого опьянения.

Сформировавшееся первичное патологическое влечение к приведению себя в состояние опьянения, т. е. опьяняющим дозам алкоголя, объективно проявляется в частоте употребления спиртных напитков — не реже 1—2 раз в неделю. Одновременно резко сокращается и длительность периодов воздержания от алкоголе по сравнению с этапом привычного пьянства. Это объясняем: тем, что значительно усиливается «психологический дискомфорт;’ в периоды воздержания, который и приводит к реализации влечс ния. Если при привычном пьянстве число «трезвых дней» превос ходит число дней пьянства, то с формированием хронического алкоголизма число дней пьянства уравнивается, а в дальнейшем и превосходит число «трезвых» дней.

Повышение толерантности к алкоголю с утратой защитного рвотного рефлекса. Повышение толерантности к алкоголю пропс ходит постепенно в процессе употребления спиртных напитков в значительной степени связано с изначальной толерантностью определяющейся индивидуальными особенностями. Н. Н. Иване;' и А. Л. Игонин (1983) указывают, что толерантность определяет ся максимальной дозой алкоголя, не вызывающей выраженное опьянения, и согласно классификации алкоголизма, предложенное Национальным советом по алкоголизму США в 1972 г. толераш ность считается повышенной, когда признаки опьянения появля ются при содержании алкоголя в крови не ниже 150 мг/100 м (0,15%).

Вполне понятно, что очень высокая толерантность к алкоголе уже сама по себе может свидетельствовать о наличии хронически го алкоголизма. Так, употребление ежедневных доз алкоголс эквивалентных 0,5—0,75 л водки и выше на протяжении сравн" тельно длительного времени (год и более) является объективны’ признаком, подтверждающим наличие хронического алкоголизма. Но помимо констатации уровня толерантности на данный момент, необходимо выявить динамику се нарастания, т. е. насколько увеличилась опьяняющая доза алкоголя по сравнению с изначальной. Как правило, в I стадии хронического алкоголизма толерантность повышается в 2—3 раза по сравнению с изначальной, достигает в день 0,3—0,5 л водки или эквивалентного количества других спиртных напитков, обычно, крепленых вин 16—18%. В I стадии хронического алкоголизма толерантность продолжает нарастать сравнительно быстро, особенно если пьющий перешел на употребление крепких спиртных напитков, а ранее употреблял слабые и средней крепости.

Нарастание толерантности к алкоголю в процессе формирования хронического алкоголизма объясняется активацией защитноохранительных реакций организма на интоксикацию алкоголем. Увеличивается активность алкогольдегидрогеназы и других биохимических систем, ускоряющих метаболизм и элиминацию алкоголя из организма. Наряду с этим повышается устойчивость к непосредственному действию алкоголя: при сравнительно высокой концентрации алкоголя в крови, составляющей 0,2—0,3% и даже выше, степень опьянения у алкоголика не столь тяжелая, как у непьющего человека.

Существенным признаком изменения реактивности является утрата защитного рвотного рефлекса, т. е. исчезновение рвоты при передозировке алкоголя. Рвотная реакция при тяжелых степенях опьянения является показателем предела интоксикации и защитой от поступления в организм последующих порций спиртных напитков. Однако, уже на стадии привычного пьянства даже очень большие дозы алкоголя, вызывающие наиболее тяжелое опьянение, как правило, не сопровождаются рвотной реакцией. При формировании I стадии хронического алкоголизма защитный рвотный рефлекс утрачивается полностью. Поскольку исчезновение рвоты на передозировку алкоголя является объективным и достаточно точно датируемым больным признаком, по нему можно определять начало заболевания ретроспективно, по анамнестическим данным.

В то же время, в некоторых случаях, при заболеваниях желудка, поджелудочной железы, печени рвотный рефлекс на передозировку алкоголя может сохраняться и даже вновь возобновляться после ряда лет злоупотребления алкоголем.

Изменение картины опьянения, появление амнестических форм его. Изменение картины опьянения — существенный и достаточно характерный признак I стадии хронического алкоголизма. Связан °н с двумя факторами. Во-первых, вследствие повышения толерантности к алкоголю постоянно поглощаются токсические дозы спиртных напитков, эквивалентные от 0,3—0,5 л до 1 л водки и более, причем выпиваются они за сравнительно короткое время, создавая высокую концентрацию алкоголя в крови. Это проявляется средней (II), а в ряде случаев и тяжелой (III) степенью опьянения. Длительность периода опьянения, как и при привычном пьянстве, затягивается до 6—8 часов, причем значительно удлиняется стадия возбуждения с расторможенностью до 3—5 часов. При спаде опьянения возникает желание принять дополнительную дозу алкоголя, что, как правило, реализуется. Во-вторых, значительно меняется и характер опьянения. Кратковременная эйфория сменяется дисфорическими состояниями, эксплозивностью, склонностью к буйству, агрессивностью в отношении окружающих. В ряде случаев имеют место вяло-апатические депрессивные состояния в опьянении, иногда — истерические реакции с демонстративными суицидальными попытками.

Характерным для начальной стадии алкоголизма является появление амнестических форм опьянения. Амнезии отдельных периодов опьянения могут иметь место при употреблении больших доз алкоголя у лиц, не страдающих алкоголизмом, а при ситуационном и привычном пьянстве такие состояния повторяются достаточно часто. Но у этих людей амнезируется лишь период наркотического сна и предшествующий ему период возбуждения. Причем амнезия этого периода бывает полной, проснувшись, человек не помнит, что он делал и что с ним произошло с определенного момента опьянения. При сохранении количественного и ситуационного контроля после столь тяжелого опьянения человек, не являющийся алкоголиком, избегает употреблять дозы алкоголя, превосходящие предел его толерантности, амнестические формы опьянения повторяются редко. В стадии привычного пьянства амнестические формы опьянения повторяются чаще, а при формировании I стадии хронического алкоголизма они становятся достаточно устойчивым признаком. При этом для начальной стадии алкоголизма характерны частичные, парциальные формы амнезии опьянения — так называемые алкогольные палимпсесты1 — отры вочные, как бы частично смытые воспоминания периода алкогольного опьянения. В литературе на английском языке эти состояния называются blackout (провал, затемнение памяти). Парциальная амнезия периода опьянения объясняется тем, что в алкогольном опьянении ранее всего нарушается краткосрочная память (длительность сохранения в памяти событий на протяженности лишь 20—30 минут), в то время, как непосредственное запоминание сохраняется и опьяневший ориентируется в окружающей обстановке и совершает вполне целесообразные действия, как например, приходит домой, если он напился до опьянения вне дома. Но из-за нарушенной краткосрочной памяти он либо полностью, либо частично не может вспомнить о событиях и поведении его в состоянии опьянения. Алкогольные палимпсесты, срок возникновения которых алкоголик, как правило, может определить достаточно точно, являются критерием диагностирования начала I стадии хронического алкоголизма.

При дальнейшем течении заболевания, переходе алкоголизма из I стадии во II, с началом формирования абстинентного синдрома, палимпсесты сменяются амнезиями на все более длительные периоды опьянения.

Утрата количественного и ситуационного контроля потребления

спиртных напитков. Утрату количественного контроля определяют неспособностью больного алкоголизмом ограничиться небольшим количеством спиртных напитков. После первой же принятой дозы алкоголя, даже самой незначительной — рюмки вина или водки, кружки пива, у алкоголика возникает компульсивное, практически непреодолимое влечение к приведению себя в состояние опьянения, он продолжает пить, пока не напьется до выраженного опьянения. А поскольку толерантность к алкоголю значительно повышена, выпивается достаточно большая доза спиртных напитков, практически до физической невозможности их дальнейшего поглощения.

Е. Jellinek (1960) предложил считать симптом утраты контроля (Loss of control), кардинальным признаком хронического алкоголизма. В отечественной литературе симптом утраты количественного контроля рассматривается как первый вариант вторичного патологического влечения к алкоголю [Портнов А. А., Пятницкая И. Н., 1973], т. е. возникновение непреодолимого влечения при первых, самых начальных признаках алкогольного опьянения.

Частичная утрата количественного контроля имеет место и на донозологических стадиях алкоголизма — ситуационного и особенно привычного пьянства. Однако на этих стадиях контроль утрачивается, во-первых, далеко не во всех случаях, во-вторых, лишь после употребления относительно больших доз спиртных напитков.

Время, когда сформировался постоянный симптом утраты количественного контроля, следует считать за начало I стадии хронического алкоголизма и именно с этого времени определять давность заболевания.

Потеря количественного контроля является одним из наиболее устойчивых и необратимых признаков хронического алкоголизма. Раз возникнув и укрепившись, он не исчезает после любых видов лечения и многих лет полного воздержания от алкоголя. Этим и основном и обусловлена невозможность перейти к «умеренному», даже крайне редкому употреблению спиртных напитков после лечения и воздержания. Всякая попытка употребления опьяняющего количества спиртных напитков неминуемо приведет к рецидиву. В этом коренное, качественное отличие больного хроническим алкоголизмом от привычного пьяницы. Последний может пол влиянием сложившейся семейной или социальной ситуации, в связи с ухудшением состояния здоровья или по другим причинам значительно сократить частоту и дозы спиртных напитков — перейти к ситуационному или даже эпизодическому их употреблению. Больной алкоголизмом полностью лишен такой возможности — утрата количественного контроля неизбежно приведет к рецидиву заболевания.

Ситуационный контроль — это способность определять, в каких ситуациях употребление спиртного допустимо и в каких непозволительно [Еникеева Д. Д., 1984]. Формирование ситуационного контроля во многом определено отношением общества к употреб лению спиртных напитков. Поэтому ситуационный контроль опре деляется в значительно большей степени социальными факторами, чем чисто биологическими, и направлен на активное подавление первичного влечения к алкоголю. При формировании I-й стадии хронического алкоголизма, когда утрачивается количественный контроль и пыощий осознает, что, начав пить, он не сможет остановиться, напьется и будет вести себя непристойно. Он будет ста раться избегать ситуаций, когда пьянство его может быть обнаружено, из-за чего пьет в постоянно пьющей компании, со случай ными собутыльниками, дома. В гостях или в местах, где напи ваться непозволительно, он ограничивается минимальной («субкритической») дозой, не вызывающей заметного опьянения В кругу постоянных собутыльников он «отводит душу», напивается до глубокого опьянения. Д. Д. Еникеева (1988) называет эт малопрогредиентным вариантом течения алкоголизма, когда боль ной может долго удерживаться на I или I—II стадиях.

Утрата ситуационного контроля способствует прогрессирова нию алкоголизма и переходу заболевания в последующие стадии

Изменение форм пьянства и характерологических особенностей

В начальной стадии алкоголизма форма употребления алкого ля мало отличается от таковой на стадии привычного пьянства 30

Частота выпивок, как правило, не превышает 2—3 раз в неделю, они тесно связаны с актуализацией влечения, обусловленной ситуационными факторами. Могут иметь место сравнительно длительные перерывы в приеме спиртных напитков, также обусловленные ситуацией, или, напротив, периоды почти ежедневного пьянства в течение нескольких недель. В отличие от привычных пьяниц больные алкоголизмом I стадии достигают выраженного опьянения в результате практически каждого алкогольного эксцесса.

Наиболее характерны для I стадии хронического алкоголизма однодневные эксцессы с перерывами в 1—2 дня. Лишь при употреблении сравнительно небольших количеств алкоголя пьянство может затягиваться на 2—3 дня и даже возможно длительное (ежедневное) пьянство.

В I стадии алкоголизма прогрессируют изменения личности, наметившиеся на этапах ситуационного и привычного пьянства. Одним из основных интересов личности становится создание реальной возможности выпить: поиск средств для покупки спиртных напитков, организация повода и ситуации для выпивки.

У значительной части больных в I стадии алкоголизма выявляются аффективные и психопатоподобные симптомы, реже — неврастенические.

В ряде случаев заострение преморбидных характерологических особенностей может способствовать дальнейшему прогрессированию заболевания, т. е. образуется порочный круг.

Диагноз хронического алкоголизма I стадии устанавливается на основании перечисленных симптомов, хотя выраженность каждого из них может быть различной. Важность правильной и повсеместно одинаковой диагностики алкоголизма как заболевания, представляющего опаснеость для окружающих, требующего специальных мер профилактики и лечения, заставила определить его основные диагностические признаки по стадиям в «Международной статистической классификации болезней, травм и причин смерти» 9-ю пересмотра, адаптированной для использования в СССР (М., 1982; раздел V «Психические расстройства». Рубрика 303. Хронический алкоголизм — с. 52).

I стадия хронического алкоголизма (303.1.) определяется как злоупотребление алкоголем с утратой контроля за количеством употребляемого алкоголя, первичным патологическим влечением к алкоголю (возникающим перед алкогольным эксцессом), нарастающей толерантностью к алкоголю, регулярными однократными выпивками и редкими, ситуационно обусловленными периодами гжедневного пьянства в течение нескольких дней. Абстинентные зостояния с опохмелением отсутствуют.

Как следует из этого определения, наиболее постоянным при. знаком, дающим основание для диагностирования I стадии хронц ческого алкоголизма, является утрата контроля за количествоу употребляемых спиртных напитков. Сформировавшийся и устои чивый симптом утраты контроля свидетельствует о переходе при вычного пьянства в хронический алкоголизм. У некоторых боли ных этот признак может быть непостоянным, возникать пос.ц употребления «сверхкритической» дозы алкоголя, а не после кал дого употребления спиртных напитков. Сами больные могут отри дать наличие у них этого симптома, утверждают, что могут «ппт[ умеренно», что напились, так как «напоили» или находят друго: оправдание своему пьянству. Непостоянная потеря количествен ного контроля при наличии других признаков не дает основанш для отрицания диагноза хронического алкоголизма.

Первичное патологическое влечение к алкоголю, возникающи вне опьянения и проявляющееся состоянием комфорта в опьяни нии и дискомфорта при воздержании от алкоголя, является непрл ложным субъективным признаком всех стадий хронического алко голизма, однако может быть достаточно выраженным и на стадш привычного пьянства. Этот симптом больные могут скрывать либо умышленно, когда не хотят признать наличие у себя алкого лизма, либо из-за недостаточно отчетливого представления поня тия влечения, тяги к алкоголю.

Толерантность следует оценивать в динамике, т. е. какой он; была изначально, насколько возросла ко времени обследования i продолжает ли нарастать — т, е. какую дозу спиртных напитков -одномоментно и в течение дня — может выпить обследуемый дл; получения эйфоризирующего эффекта. Как уже говорилось, мини мальная толерантность к алкоголю в I стадии алкоголизма н ниже 0,3—0,5 л водки или эквивалентного количества другп спиртных напитков. Так, R. Е. Kendeii (1979) считает, что алк> голизм формируется при систематическом (не менее нескольки месяцев) потреблении алкоголя в дозе 120 г в сутки (т. е. 300 м. водки), и именно количество и длительность потребления алкогл ля, а не структура личности индивида, психодинамика или бил химические особенности определяют, станет он хроническим бол; ным или нет. Однако частота потребления спиртных напитков форма пьянства являются лишь относительными признаками дл диагностирования хронического алкоголизма I стадии. Это отш сится и к давности систематического употребления алкоголя если она превышает 3—5 лет.

Нерегулярное употребление спиртных напитков не противор^ чит установлению диагноза хронического алкоголизма, если в m риоды воздержания, часто вынужденного, сохраняется влеченп 32

алкоголю с нарастающим чувством дискомфорта, а употребление алкоголя приводит к потере контроля, глубокому опьянению.

Продолжительность I стадии хронического алкоголизма зависит от прогредиентности течения заболевания и составляет от 1—4 0 5__б лет и более [Пятницкая И. Н., Еникеева Д. Д., 1985]. При злокачественно-прогредиентном течении алкоголизма I стадия может занимать менее 1 года — у лиц, отягощенных травмой головы, психическими травмами, а в ряде случаев, когда человек попадает в необычные бытовые условия. При малопрогредиентном течении алкоголизма, сохранении ситуационного контроля, длительность I стадии может быть 10 лет и более. По данным Ю. П. Лисицына и П. И. Сидорова (1990), находящиеся в населении больные алкоголизмом в I стадии относятся к находящимся во II и III стадиях как 0,7:1, т. е. составляют около 40% всех больных алкоголизмом в населении.

1

 Палимпсестами называли книги из пергамента, с которых смывали перво начальный текст для нового использования. При исторических исследования^ оказывалось, что первоначальный текст имел большую ценность, его восста навливали, но не всегда удавалось восстановить полностью, оставались стертые, выпавшие места. Отсюда «алкогольные палимпсесты» — фрагментарные, не пол ностью восстановленные воспоминания.

Хронический алкоголизм II (развернутой) стадии

Если переход привычного пьянства в I стадию хронического алкоголизма определяется формированием первого варианта вторичного патологического влечения к алкоголю, предопределяющего становление симптома утраты количественного контроля потребления алкоголя, то переход I стадии хронического алкоголизма во II стадию определяется формированием и становлением алкогольного абстинентного синдрома со вторым вариантом вторичного патологического влечения к алкоголю и потребностью в опохмелении. Все другие симптомы, сформировавшиеся в I стадии, во II стадии либо усиливаются, либо видоизменяются.

Первичное патологическое влечение к алкоголю во II стадии хронического алкоголизма приобретает в большинстве случаев насильственный, компульсивный характер, по мнению И. А. Клас-ена (1980), приобретает характер страсти, определяющей мотивы юведения и включающей в свою структуру компоненты психоло-'ического, психопатологического и физического плана. А. Г. Гоф-нан (1964) выделил ситуационно обусловленное и более тяже-юе — спонтанное, нередко циклическое влечение к алкоголю. Поз-Ке Ю. В. Валентик (1984) назвал эти варианты экзогенными и ,нДогенными, причем экзогенный вариант патологического влече-1Ия к алкоголю — у лиц с преморбидными чертами неустойчивого 1 синтонного круга, актуализация влечения у которых происходит 10Д влиянием внешних, в основном микросоциальных факторов, и вдогенный вариант, у лиц с преморбидными чертами астениче-К01Ч истеро-возбудимого и стеничного круга. У этих лиц актуа-—530    33

лизация влечения определяется преимущественно личностным, факторами.

Во второй стадии алкоголизма к психологическому дискомфор ту в периоды воздержания от алкоголя может присоединяться | физический дискомфорт—помимо колебаний настроения, склон ности к депрессивным и дисфорическим состояниям, чувства п, стоянной неудовлетворенности и беспричинного беспокойства, ви\ треннего напряжения, придирчивости к окружающим, присоеди пяются такие симптомы, как физическая слабость, бессонниц? головные боли и пр. Все это сопровождается тягостными ощущ. ниями при воспоминании о выпивке и снимается приемом очеред ,ной дозы алкоголя. To-есть, интенсивность первичного влечеии к алкоголю достигает такой степени, что алкоголик не в состоят сдерживаться, несмотря на все противостоящие пьянству фак торы.

Толерантность к алкоголю при переходе I стадии во II и в щ

чале II стадии заболевания продолжает нарастать, достигая ма; симума. Этот максимум, как правило, в 5—6 раз превосходи изначальную дозу и в 2—3 раза — дозу на стадиях привычно! пьянства и I стадии хронического алкоголизма. Суточная дш алкоголя составляет от 0,6—0,7 до 1,5—2 л водки или эквивалет ного количества других спиртных напитков. В отличие от I стадш когда вся суточная доза алкоголя выпивается в два-три прием (как правило, в вечернее время), во II стадии суточная до) алкоголя чаще всего распределяется в течение всего дня: утреннс опохмеление сравнительно небольшой дозой для снятия похме.п: ных явлений, не вызывающей эйфоризирующего эффекта, несколп ко большая доза в середине дня (второе опохмеление) и массш ная доза в несколько приемов в вечерние часы.

Концентрация алкоголя в крови у хронических алкоголиков н II стадии достигает 0,3—0,4% и выше. У людей, не привычных алкоголю, при такой концентрации его в крови возникает сот розное и коматозное состояние, у алкоголиков — лишь средня степень опьянения. Защитный рвотный рефлекс во II стадии алк< голизма отсутствует.

Лишь при переходе II стадии алкоголизма в III, снижении к лерантности, после длительных и тяжелых алкогольных эксцесс»! в конце запоя возникает рвота, что свидетельствует о прорьт защитно-охранительных механизмов.

Достигнув максимума, толерантность держится на этом уровя (плато) в течение ряда лет. При этом употребляются в основно крепкие напитки (водка, крепленые плодово-ягодные вина), в m которых случаях — суррогаты (одеколон, политура и др. спири содержащие бытовые и технические жидкости). Начавшееся си'

жеиие толерантности и прорыв защитно-охранительных механизмов (появление рвоты после опьянения) свидетельствует о начале перехода заболевания в III стадию.

Картина опьянения во II стадии алкоголизма определяется продолжающимся нарастанием толерантности к алкоголю. Небольшие дозы, употребляемые для опохмеления (100—200 мл водки), почти не оказывают опьяняющего действия, а лишь купируют абстинентные явления. Большие дозы алкоголя (0,5—0,75 л водки) вызывают сравнительно короткий эйфоризирующий эффект, который сменяется расторможенностью или наоборот сонливостью, которой предшествует тупость и снижение активности.

Палимпсесты, характерные для I стадии алкоголизма, во II стадии сменяются амнестическими формами опьянения, причем амнезируются все более продолжительные периоды. После протрезвления вспоминается лишь короткий период после выпивки, дальнейшие несколько часов амнезируются.

Учащаются также и сопорозные формы опьянения. Поскольку алкоголики во II стадии пьют, как правило, вне дома, многие из них засыпают в общественных местах, в транспорте и их доставляют в медицинские вытрезвители. Так, по данным Ю. П. Лисицына и Н. Я. Копыта (1983), среди доставленных в медицинские вытрезвители больные алкоголизмом составляют 66,1%.

Кроме утяжеления форм опьянения во II стадии алкоголизма, особенно в период апогея толерантности, возникают психопатоподобные картины опьянения с эксплозивными и истерическими формами поведения. Больные пристают к окружающим, озлобляются по незначительному поводу, могут демонстративно наносить себе самоповреждения.

Утрата количественного и ситуационного контроля потребления спиртных напитков. Во II стадии алкоголизма в отличие от I стадии полностью утрачен количественный контроль потребления спиртных напитков. Утрата контроля определяется сочетанием первичного и первого варианта вторичного патологического влечения к алкоголю. Постоянное первичное патологическое влечение, ставшее неудержимым, заставляет больного найти повод для выпивки. Количество алкоголя, вызывающее опьянение, так называемая критическая доза [Авербах Я. К., 1963], приводит к интенсивному неодолимому влечению продолжать выпивку до насыщения (первый вариант вторичного патологического влечения к алкого-чю). Каждая выпивка неизбежно заканчивается тяжелой или :редней степенью опьянения. «Критическая доза» во II стадии за-Золевания, при высокой толерантности — не менее 0,15—0,2 л зодки, поэтому с целью опохмеления больные алкоголизмом обыч-;*    35 но выпивают в течение дня небольшие количества водки, оста ваясь относительно трезвыми и напиваются лишь к вечеру.

Утрата ситуационного контроля во II стадии алкоголизм^ объясняется как первичным, так и вторичным влечением к алко, голю. Когда ситуация не допускает пьянства, больной рассчиты. вает, что выпьет немного и остановится. Однако после «критичс. ской дозы» (меньшее количество алкоголя эйфоризирующеп. эффекта не дает) уже не останавливают никакие этические, сс мейные, социальые препятствия и больной напьется до глубокою опьянения, к каким бы тяжелым последствиям это ни привело Лишь в редких случаях, описанных Д. Д. Еникесвой (1984), прi малопрогредиентном течении алкоголизма, даже во II стадии со хранившийся ситуационный контроль позволяет больному алко голизмом не пить совсем или выпивать заведомо субкритическук дозу в ситуациях, не допускающих сильного опьянения, т. е. коли чественный контроль как бы охраняется контролем ситуационным «Охрана» эта, естественно, весьма ненадежная, так как субкритн ческое количество может меняться и иногда достаточно рюмк! вина, чтобы возникло неодолимое желание продолжить пить.

Алкогольный абстинентный синдром. Кардинальным признаке^ II стадии алкоголизма является формирование и становление ал когольного абстинентного (похмельного) синдрома, основным! проявлениями которого являются соматовегетативные, неврологи ческие и психические нарушения, возникающие с началом при трезвления и снимаемые алкоголем (опохмелением).

Похмельные явления вследствие интоксикации продуктами нс полного окисления алкоголя после употребления значительно! дозы спиртного могут быть и у случайно пьющих людей, у привыч ных пьяниц, у больных алкоголизмом I стадии. У этих лиц пре обладает общесоматическая симптоматика (явления токсически! астении) — слабость, разбитость, головная боль, сердцебиение, не приятный вкус во рту, другие диспептическис явления. Отмечаете1 отвращение к алкоголю, а его употребление приводит к значитель ному ухудшению состояния. Самочувствие могут улучшить ант;| гонисты алкоголя — крепкий чай, кофе, а также жидкости, норма лизующие кислотно-щелочное равновесие (огуречный рассо. квас).

По мере формирования II стадии хронического алкоголизм качественно меняется клиника похмелья. Выявляются вегетатии ные и статокинетические нарушения: резкая потливость, усилива ющийся тремор рук, языка, век, головы, в дальнейшем — общи! тремор, повышение температуры тела, тахикардия, повышена1 артериального давления, адиадохокинез, неустойчивость тела > позе Ромберга, неуверенная походка, промахивание при выполт'

нии пальценосовой пробы, мышечная гипотония, одышка. Возникают специфические психические нарушения: нарушение засыпания, поверхностный сон с частыми пробуждениями, кошмарными сновидениями, пониженное настроение, чувство тревоги, пугливость, иногда параноидная настроенность.

Одним из ведущих расстройств алкогольного абстинентного синдрома является нарушение сна. В значительно удлиняющийся период засыпания усиливаются и мешают сну соматовегстативные расстройства, двигательное беспокойство. Сновидения нередко — мучительные, яркие, подвижные. Электроэнцефалографическая картина нарушений ночного сна у больных в остром периоде похмельного синдрома весьма специфична [Вейн А. М., 1974; Ла-таш Л. П., 1975; Данилин В. П. и др., 1981;    1985; Gross М. М.

et al„ 1974; Gillin J. C. et al., 19901. Уменьшено общее время сна, существенно увеличена продолжительность дремотной стадии (стадии I), а также числа пробуждений. Стадия 2 («собственно» сон с основными признаками — веретенообразные вспышки на ЭЭГ с ритмом 14—18 в сек, т. е. «сонные веретена» и К-комплексы в виде двухфазной волны большой амплитуды, завершающейся «сонным веретеном») представлена в виде коротких эпизодов. Продолжительность «медленного» сна (2—4 стадии сна) и особенно его 4 стадия сокращена, вплоть до его полного отсутствия (4 стадия сна — так называемый «дельта-сон»). Отмечается выраженное снижение процента фазы «быстрого» сна, с удлинением его латентного периода (физиологические проявления «быстрого» сна состоят из тонических показателей — сходство ЭЭГ с I стадией, т. е. — альфа-ритм; угнетение мышц шеи, спинномозговых рефлексов; усиление мозгового кровотока; и из фазических проявлений— «пикообразные» разряды на ЭЭГ, сочетанные быстрые движения глаз, мышечные подергивания, нерегулярные изменения частоты сердечного ритма и дыхания, повышение артериального давления; при пробуждениях отмечаются воспоминания о сновидениях. Таким образом, можно говорить о грубом нарушении циклической организации сна при алкогольном абстинентном синдроме (в норме чередование «быстрого» и «медленного» сна, который составляют 2—4 стадии сна, образуют ритм с периодом до 90— 100 мин; сон здорового человека включает 4—6 циклов сна).

У больных алкоголизмом отмечена особая ранимость «дельтасна». Его дефицит отмечается даже через 9 месяцев после прекращения употребления алкоголя [Rundell О. Н. et al., 1977; Kurel-1 la В. et al., 19901.

Указанные нарушения структуры и циклической организации 1 ночного сна у больных в похмельном состоянии полностью совпадают с субъективными оценками (за исключением длительных

изменений «дельта-сна») качества их сна [Данилин В. П., Латан Л. П., 1979; Данилин В. П. и др., 1985].

Потребность в опохмелении формируется постепенно, сначал; после употребления лишь больших доз алкоголя (0,5—0,7 л вод ки), а после употребления меньших доз (0,3—0,4 л) похмельны, .явления незначительные и опохмеления не требуют. Выраженност: абстинентных расстройств обратно пропорциональна содержании алкоголя в крови [Стрельчук И. В., 1939]. Экспериментальным;, «следованиями в США на добровольцах алкоголиках показана что симптомы абстинентного синдрома могут проявляться на фон, алкогольной интоксикации (что отмечал еще С. Г. Жислин i> 1965 г.) при падении содержания алкоголя в крови (феноме: «частичной абстиненции» — N. К. Mello, 1972). При этом важс; не сам уровень алкоголя в крови, а скорость его падения [Бс кий И. В., Лапин И. П., 1976]. I. Salum (1972) нашла повышен’ ное содержание алкоголя у 78% больных в абстинентном состоя нии. Абстинентные явления на начальных этапах их формирова; ния ограничиваются соматическими и сосудисто-вегетативным; нарушениями, ликвидируются через 1—2 дня после прекращен!'; приема алкоголя.    ,

При дальнейшем злоупотреблении алкоголем к соматически; и вегетативно-сосудистым нарушениям присоединяются статок!! нетические и психические расстройства, для облегчения или спя дня которых формируется стойкая потребность в опохмеленпг Потребность в опохмелении является вторым вариантом вторп1 ного патологического влечения к алкоголю, определяет так назь ваемую «физическую зависимость» от алкоголя и свидетельству: о полностью сформировавшейся II стадии хронического алкок лизма. Это положение было четко сформулировано С. Г. Жис.п ным в 1929 г.: «У каждого алкоголика рано или поздно наступим важнейший в алкогольной биографии момент возникновения а; стинентных, или похмельных, явлений, отличительным признаю которых является то, что они могут быть устранены или смягчег лишь повторным введением известной дозы алкоголя» ‘.

Данные экспериментально-психологических обследований бо. ных алкоголизмом в состоянии выраженного похмелья [Соло1 ева В. М., Лонгинова С. В., 1986; Соловьева В. М., 1988; 19^ показали, что на высоте похмелья внимание у обследуемых i устойчивое, объем его уменьшен, больные легко отвлекаемы, ’ трудно сосредоточиться, не сразу понимают смысл задания, ин рукцию. Задания выполняют суетливо, небрежно, с ошибка'

1 Жислин С. Г. Очерки С. 234.
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которых нс замечают или не пытаются исправить. Темп интеллектуальной деятельности объективно замедлен. Запоминание в похмелье ослаблено, но больше нарушены удержание и воспроизведение полученной информации. Было также установлено, что тревожный компонент похмельного синдрома более лабилен, чем депрессивный, а влечение к алкоголю исчезает параллельно уменьшению тревоги. В. М. Соловьева (1989, 1990) отмечает также, что в структуре алкогольного абстинентного синдрома всегда присутствуют обратимые (деформации) и необратимые (деградация) изменения личности. Уровень и устойчивость самооценки у больных хроническим алкоголизмом зависят в основном от их премор-бидных личностных особенностей. Наиболее низкая самооценка характерна для острого периода алкогольного абстинентного синдрома, с исчезновением похмельных расстройств она резко возрастает. Наиболее полное осознание себя страдающим алкоголизмом наблюдается в состоянии похмелья и сочетается со снижением настроения (депрессивной самооценкой). Алкогольная анозогно-зия чаще формируется первоначально в системе более общих механизмов психологической защиты и лишь позднее — как проявление некритичности алкогольно-энцефалопатического уровня. Таким образом, неадекватность самооценки (критического отношения больного к заболеванию хроническим алкоголизмом) может быть связана с проявлениями психоорганического синдрома, аффективных нарушений, реакций личности.

’ Патогенез и клиника алкогольного абстинентного синдрома летально изучались на протяжении последних десятилетий. В зарубежной литературе он описывается как «синдром отнятия» (withdrawal syndrome). Впервые Ф. Е. Рыбаков (1916) назвал ^истинно похмельные расстройства» явлениями абстиненции1. i Исследованиями последних лет выявлен механизм на первый взгляд парадоксального явления: почему прием алкоголя, который раньше лишь утяжелял похмельные явления, начинает их облегчать и даже полностью купирует? Как показали исследования течественных и зарубежных авторов (Анохина И. П., Коган Б.М., 974, 1975; Сытинский И. А., 1980; Feuerlein W., 1979 и др.] это объясняется возникающим при хроническом алкоголизме наруше-> нем обмена катехоламинов — медиатора дофамина и гормонов Дреналина и норадреналина. Систематический прием алкоголя ызывает активизацию как выделения, так и разрушения дофан чна, являющегося химическим предшественником норадреналина

Г-

1 В английском языке термин абстиненция (abstinence) означает воздержа-jf;e, трезвость и используется не как «абстинентный синдром», а как воздер-зние от алкоголя после лечения.

и адреналина в цепи их синтеза, и самих гормонов симпатию,-адреналовой системы — адреналина и норадреналина.

Однако, к настоящему времени те же авторы отмечают заип. тересованность и активность опиоидной системы и взаимодействп. всех нейромедиаторных систем в генезе развития алкогольной за висимости.

При малопрогредиентном течении алкоголизма абстинентным синдром может сформироваться лишь через 7—10 лет злоупотреб ления алкоголем (позднее похмелье). На первых этапах формиро вания абстинентного синдрома — в течение перных 5    6 лет, когд;

имеет место нарастание толерантности к алкоголю и тяжелы, алкогольные эксцессы чередуются с периодами потребления мень ших доз алкоголя, выраженность абстинентных явлений не стол: тяжелая, проявляется сомато-вегетативными и неврологическими расстройствами [Гофман А. Г., Графова И. В., 1979; Магали>| А. Ю„ Крылов Е. Н„ 1979; Крылов Е. Н. и др„ 1984]. Продолжи тельность абстинентных явлений при этом не превышает 2    3 дней

после чего они облегчаются.

В дальнейшем, когда толерантность достигнет максимума, и абстиненции помимо общего недомогания, сердцебиений, повыше ния артериального давления, резкой потливости, общего тремора тошноты, иногда рвоты (не в опьянении, а именно в абстиненции) поноса, резко выраженных статокинетических нарушений присо единяются и выраженные психические расстройства. Ранее всеп это нарушение сна: тревожный сон, часто с кошмарными сновг дениями, иллюзорными расстройствами, иногда гипнагогическим! галлюцинациями, вплоть до абсолютной бессонницы. Характера подавленное настроение. Чувство стыда, раскаяния, вины могу: принимать характер выраженных депресивных состояний с суицп дальными мыслями и тенденциями [Трайнина Е. Г. и др., 1988 Куликов С. А., Таги-заде А. Д„ 1989]. А. К. Ануфриев и В. Г.Трс сков (1984) выделяют 4 этапа психических нарушений в состоянш алкогольной абстиненции: астеновегетативная дистония; астен< меланхолическая реакция; депрессивно-вегетативная циклотим< подобная реакция; шизотимно-вегетативная реакция.

Наиболее тяжелые абстинентные явления сопровождаются с\ дорожными припадками, элементарными галлюцинациями, особег но в ночное время, на фоне абсолютной бессонницы и являютс продромальной фазой алкогольного делирия.

Абстинентный синдром сопровождается выраженными и устои чивыми сдвигами биохимических показателей, электролитного б; ланса [Бокий И. В., Лапин И. П., 1976], нарушениями выеше: нервной_деятельности. Нормализация этих показателей наступас намного позже исчезновения клинических симптомов — через 240

6 недель, хотя острый период алкогольного абстинентного синдрома завершается обычно в первые 3—4 дня. Выделение острого периода похмельного синдрома весьма существенно, т. к. именно в течение этого времени требуется первоочередное терапевтическое воздействие [Лукомский И. И., 1977; Бориневич В. В., Гофман А. Г., 1963; Соцевич Г. Н., Минутко В. Л., 1983; Бегунов В. П., 1985]. По данным Е. Н. Крылова и др. (1984) и А. Ю. Магалифа и ДР- (1986), наиболее информативными симптомами, определяющими тяжесть острого периода алкогольного абстинентного синдрома, являются тревога, нарушения сна, тремор, тахикардия и потливость.

В. С. Глебов и Н. Н. Попова (1986) с помощью структурнодинамического анализа I и II стадий алкоголизма выделили 3 «сквозных» синдрома на всем протяжении заболевания, начиная с I стадии. Помимо синдрома потологического влечения к алкоголю, выделены синдромы металкогольного токсикоза и системной алкогольной энцефало- и висцеропатии, возникающих в I стадии, а при переходе во II стадию, приобретающих клинические признаки алкогольного абстинентного синдрома. Авторы выделяют токсическую, биохимическую и иммуноаллергическую составляющие металкогольного токсикоза, которые являются патогенетической основой начала формирования алкогольного абстинентного синдрома еще в I стадии заболевания.

Алкогольный абстинентный синдром, сформировавшись, в еще большей степени, чем симптом утраты контроля, свидетельствует о необратимых в отношении реакции на алкоголь изменениям в организме. Он не исчезает после лечения.

Т. В. Чернобровкиной (1989) предложена патогенетическая модель формирования компульсивного влечения и эверсионного синдрома у больных алкоголизмом с участием гамма-глутамил-трансферазы. Согласно модели, взаимодействуют три «порочных круга»: два малых круга, регулируемых дофамином, уравновешиваются большим, регулируемым гистамином, где гамма-глутамил-трансфераза является своеобразным «триггером».

Данные об изменениях в серотониновой системе при алкогольном абстинентном синдроме противоречивы, однако, серотонинер-гические соединения ослабляют выраженность похмельных проявлений [Airaksinen М. М., Peura Р., 1987]. Механизм развития алкогольного абстинентного синдрома связывают с влиянием ЗФарбаминов на триптаминовые рецепторы, с возрастанием числа Mffcr связывания ГАМК и бензодиазепинов и участием ГАМК-ре-Ц^пторного комплекса в бензодиазепиновых рецепторах на мем-%ане нейронов [Iversen L. L., 1983; Буров Ю. В., Ведерникова Ь* Н„ 1985]. Отмечено влияние p-карбамина, увеличение уровня

{5-эндорфина, увеличение синтеза и секреции гормонов гипофиза коры надпочечников, снижение активности энкефалинергическо! системы [Белкин А. И. и др., 1986; Беляева В. В., Адигамов М. М. 1988].    u

Выдвинута гипотеза, в соответствии с которой у больных алко голизмом происходит постепенная аутосенсибилизация организм, а прекращение алкоголизации провоцирует развитие аутоиммуп ных заболеваний [Глебов В. С., Попова Н. Н., 1988; Schubert S. 1990].

Абстинентный синдром формируется, как правило, после 27 лет злоупотребления алкоголем во II стадии алкоголизма. В ря де случаев, при крайне интенсивной алкогольной интоксикацп абстинентный синдром формируется значительно быстрее в то чение 1 —1,5 лет. После многолетнего воздержания от алкоголя-при возобновлении злоупотребления алкоголем похмельные явл: ния выявляются вновь, наступает рецидив алкоголизма в той ж стадии, на которой началась ремиссия.

Формы потребления алкоголя. В I стадии алкоголизма пьян ство носит хаотический, непостоянный характер, в значительно степени обусловлено внешними факторами, могут иметь место длительные периоды употребления алкоголя, по без опохмеления

Г. М. Энтин (1990) выделил 5 основных форм пьянства, харак терных для II стадии алкоголизма: однодневные эксцессы с one хмелением (чаще в переходной I—II стадии алкоголизма, поел однодневного эксцесса больные опохмеляются небольшой дозе-алкоголя); непостоянное пьянство с опохмелением (обычно вечер нее употребление опьяняющих доз алкоголя с последующими лег ними похмельными явлениями и опохмелением небольшой дозо илн отставленное на вечер опохмеление, характерна для переход ной I—II стадии алкоголизма или для малопрогредиентного теч-ния заболевания); постоянное пьянство с опохмелением на фон высокой толерантности (употребление алкоголя практически еж дневное, с опохмелением в течение суток и наибольшей вечерн; дозой, эта форма характерна для первой половины II стадии алк; голизма, при этом течение заболевания умеренно прогредиентное' запойное пьянство (определяет злокачественное течение алкоп лизма, проявляется неодолимой потребностью в приеме hoboi опьяняющей дозы алкоголя при наступлении протрезвления, начале II стадии алкоголизма запои кратковременные, по2—Здш могут прерываться в связи с внешними причинами, при дальней шем нарастании толерантности длительность запоев возрастает л 1—3 недель, употребление алкоголя часто круглосуточное, к кони запоя толерантность может снижаться, межзапойные периоды м*’ гут быть достаточно продолжительными); перемежающееся пьянство (характерна для перехода II стадии алкоголизма в III стадию и связана с начавшимся снижением толерантности, эта форма проявляется в том, что на фоне постоянного пьянства с употреблением установившихся доз и утренним опохмелением, периодически употребляются более высокие дозы алкоголя, что может привести к возвращению к более низким дозам или к кратковременному перерыву).

Существует и иная классификация форм потребления алкоголя [Бориневич В. В., Гофман А. Г., 1963; Гофман А. Г. и др., 1991]:

1.    Несистематическое частое употребление спиртных напитков, характеризующееся повышением толерантности к алкоголю, появлением или усилением влечения к алкоголю после употребления небольших его дозировок с утратой способности контролировать количество потребляемых спиртных напитков, отсутствием чувства насыщения после употребления любых дозировок алкоголя, утратой рвотного рефлекса на передозировку алкоголя, отсутствием похмельного синдрома. Эта форма характерна для начальной стадии алкоголизма.

2.    Систематическое частое или ежедневное потребление больших доз спиртных напитков, при интенсивном влечении к алкоголю, высокой толерантности к нему и умеренно выраженным утренним синдромом похмелья. Опохмеляющая доза обычно невелика. Форма потребления характерна для II стадии алкоголизма.

3.    Периодическое многодневное употребление алкоголя (псев-цозапои или псевдодипсомания) характеризуется относительным постоянством ежедневно принимаемых дозировок спиртного, интенсивно выраженными и не усиливающимися проявлениями абстинентного синдрома, перерывами в употреблении алкоголя, обусловленными различными внешними обстоятельствами. Форма потребления характерна для II стадии алкоголизма.

4.    Смешанный тип пьянства — возникновение на фоне ежедневного потребления умернных дозировок алкоголя периодов с резким увеличением доз и утяжелением синдрома похмелья. Форма потребления алкоголя характерна для II стадии алкоголизма.

5.    Постоянное употребление алкоголя на фоне сниженной то-перантности. Дозы алкоголя невелики, возможно неоднократное потребление спиртного в течение дня. Тяжесть похмельного синдрома зависит от суточных дозировок алкоголя. Форма потребления характерна для III стадии алкоголизма.

6.    Запойное потребление алкоголя (истинные запои) характеризуется прогрессивным усилением проявлений абстиненции в течение запоя, снижением толерантности к алкоголю с уменьшением суточных его дозировок, окончанием запоя, связанным с рез-

КИМ ухудшением соматического состояния, утяжелением невро.,,, гических нарушений, снижением или исчезновением влечения | алкоголю. К концу запоя возможно появление отвращения к алю, голю. Форма потребления алкоголя характерна для III стадп: алкоголизма.

Помимо перечисленных основных форм злоупотребления алк,, голем могут быть и другие варианты, смешанные формы, особенм, при сочетании алкоголизма с психопатиями, органическими за Си, леваниями мозга, при выраженных заболеваниях внутренних opi а нов, тем более — при сочетании алкоголизма с психически.,( заболеваниями.

Изменения личности. Во II стадии алкоголизма личностные пз менения, наметившиеся в период I стадии, усугубляются.

Общими характерологическими изменениями больных алкогс лизмом, проявляющимися во II стадии заболевания являются лжи вость эгоцентризм, игнорирование интересов близких [Крук И. В 1988;’Немчин Т. А., Цыцарев С. В., 1989]. Характерен грубы юмор, склонность к пошлым шуткам. Однако, заметные изменен!!: личности могут и отсутствовать.    о    „

Характерны для II стадии алкоголизма в той или инои степей выраженности аффективные расстройства. И. Г. Ураков и М. . Рохлина (1983) выявили аффективные расстройства у 28,Зг больных алкоголизмом —19,6% в рамках психопатии и 8,7% невротических расстройств. По данным зарубежных авторов, ad1 фективные расстройства у больных алкоголизмом достаточно час ты —от 26 до 66% больных первичным алкоголизмом [Brown S. Л Schuckit М. А., 1988; Рагу R. et al., 1988].

Не нашла объяснения очень высокая (60%) распространенносг отдельных признаков «клинической депрессии» среди больных а 1 коголизмом в Израиле [Backon J., 1990] . Это может быть связан с гиподиагностикой эндогенных депрессий у этих больных, одна! j по данным того же автора эндогенные депрессии («большая д<-:! рессия») обнаруживались у 26% больных алкоголизмом.

Аффективные расстройства у больных алкоголизмом непосрс ( ственно связаны с состояниями опьянения, абстиненции и возде| жания, проявляются они в выраженных колебаниях настроен! ^ Беспричинная веселость, общительность, оптимизм в состоят3 опьянения сменяются подавленностью, мрачностью, злобносты* гневливостью в состоянии абстиненции и воздержания от алк! голя. О. Ф. Ерышев и др. (1988); Н. С. Марковская (1991) указ'*1 рают на тенденцию к тревоге, замкнутости, эмоциональной л'1 бильности, депрессиям в процессе формирования алкоголиз^ L. Е. Domino, В. Desai (1990) подчеркивают, что депрессивны* аффект при алкоголизме неустойчив и скоропроходящ. В то -■

мя, И. И. Лукомский (1972) описал алкогольное слабодушиё В дисфории с приступами отчаяния, безысходности, вплоть до рап-11 сов с суицидальными тенденциями и попытками, которые наиболее выражены в состоянии похмелья после запойных приступов.

Очень характерны и своеобразные нарушения в волевой сфере в0 Ц стадии алкоголизма. Проявляя настойчивость, изобретательность, изворотливость при изыскании средств на приобретение спиртных напитков, больные легко поддаются дурному влиянию, совершают неблаговидные поступки и даже преступления.

Непреодолимость первичного патологического влечения к алкоголю объясняется ослаблением волевых задержек в вопросах воздержания от алкоголя. Несмотря на заверения и клятвы, что не будут больше пить, в которые сами искренне верят, в соответствующих ситуациях, однако, вновь доводят себя до выраженного опьянения.

Интеллектуально-мнестическое снижение во II стадии алкоголизма выражено, как правило, незначительно и далеко не у всех больных [Loberg Т., Reiersen О.-А., 1987]. Проявляется оно в ухудшении внимания, некотором ослаблении памяти, преимущественно способности запоминания и приобретения новых навыков, при достаточном сохранении прежних запасов знаний. Характерным является поверхностность суждений, значительное снижение критической оценки своей личности, поведения, положения в семье н на работе. Легкомысленность проявляется в отношении к своему здоровью и особенно снижено критическое отношение к злоупотреблению алкоголем.

Имеются данные о необходимости дифференцировать группы Зольных, у которых алкоголизм сопровождается асоциальным по-зедением от тех групп, где такой связи нет [Knorring L. von et al., 1987]. Отмечено автономное наследование асоциального поведе-1ия и алкоголизма [Cadoret R. J. et al., 1985]. Для выявления асоциальных расстройств личности больных алкоголизмом наиболее надежно определение уровня социализации [Cooney N. L. at al., 1990].

Социальная декомпенсация и глубина личностных изменений ! значительной степени зависят и от преморбидных личностных юобенностей: значительно быстрее они возникают у больных ал-соголизмом при наличии аффективной патологии в анамнезе Лавренова П. Н., 1980; Небаракова Т. П., 1984], органических юражений головного мозга [Калина О. М., 1980] и других пато-югнческих состояний в преморбиде.

У некоторых больных и во II стадии, особенно при переходе е % III стадию личностные изменения могут принимать столь стойкий и выраженный характер, что ряд авторов — [Виленски О. Г., 1972; Гирич Я. П., 1975; Сметанников П. Г., 1988; Ьепць пе К. J. et al., 1989] рассматривают их, как псевдодементные сс стояния.

В отечественной литературе последних лет выделяются разли;; ные варианты изменений (заострений) личности во II стадии хрг нического алкоголизма [Портнов А. А., Пятницкая И. Н., 19';; 1973; Свининников С. Г., 1969; Бурно М. Е., 1983; Братусь Б. С 1988; Новичков В. В., 1988; Портнов А. А., Ракитин М. М., 198 и др.]. Из всех выделенных типов чаще встречаются эксплозг; ный (психопатоподобный), неустойчивый, астенический и синто:; ный.

При эксплозивном типе превалируют аффекты раздражен::: недовольства, неприязни, злобность, гневливость, приводящие ряде случаев к агрессивным поступкам. Поведение больных напс минает поведение психопатических личностей из круга возбудг мых (психопатоподобный вариант), в других случаях — вязког аффекта, дисфории, прямолинейность, требовательность (эпилог тоидный вариант). При неустойчивом типе — нестойкость интере сов и целей, неспособность к систематическому труду, стремлен;; к веселому времяпрепровождению в кругу собутыльников, позы шенная внушаемость, подверженность влиянию антисоциальны элементов. При астеническом типе — раздражительная слабосп проявляющаяся в раздражительности, легкой возбудимости, обид чивости, склонности к бурным аффективным вспышкам. Пы этом — быстрая истощаемость при умственных и физических на грузках, переход от возбуждения к вялости, апатии, заторможен ности. При синтонном типе преобладание беспричинно повышен иого настроения с оптимизмом, самодовольством, хвастливостыс Повышенная общительность, склонность к грубому юмору, но бе стремления обидеть окружающих. Другие типы заострения личт сги (днетимический, истерический, шизоидный) встречаются зпа чительно реже. При переходе II стадии алкоголизма в III стадиь заострения личности нивелируются и преобладают явления дегра дации.

Алкогольные психозы являются наиболее тяжелым и опасны проявлением алкоголизма. Возникают они во II и III стадиях заболевания, протекающего в форме запойного пьянства. С. Г. Ж'ы лин (1965) указывал, что острые алкогольные психозы развив" ются при давности заболевания 5 лет и более (со времени сфо;' мировавшегося абстинентного синдрома), на фоне максимальн тяжелых проявлений алкогольного абстинентного синдрома, коты рый сам по себе содержит элементы психотических состоянп В. М. Белоусова с соавт. (1983) рассматривает психотическв варианты синдрома, «пределириозные состояния», как неразвернутый, стертый вариант алкогольных психозов.

Алкогольные психозы следует рассматривать, как этап в течении хронического алкоголизма, на что указывают А. А. Портнов (1971), И. И. Лукомский (1974), А. Г. Гофман (1974) и другие авторы. Их называют «металкогольные» психозы, то есть, возникающие вне опьянения [Wyss R., 1967].

Частота алкогольных психозов определяется многими факторами. Она находится в прямой зависимости от уровня потребления алкоголя населением [Wald I., Japorszewski Z., 1983; Немцов А. В., Нечаев А. К., 1990], а также от крепости потребляемых напитков.

Влияние изменения показателей потребления алкоголя на частоту алкогольных психозов с очевидностью проявилось в нашей стране в период антиалкогольной кампании и сразу после ее завершения. Так, в 1986 г. количество первичных алкогольных психозов снизилось по сравнению с 1984 г. на 60%, в 1987 г. — на 23%, а в 1983 г. (завершение антиалкогольной кампании) темп снижения составил только 5,6% [Гофман А. Г., 1986].

По динамике алкогольных психозов можно судить о числе больных во II и III стадиях хронического алкоголизма, находящихся в населении, не привлеченных к лечению или уклоняющихся от лечения, находящихся в состоянии рецидива. Увеличение числа больных, перенесших в течение года алкогольные психозы, свидетельствует об увеличении числа больных алкоголизмом во II и III стадиях заболевания, а стабилизация или, тем более, уменьшение числа алкогольных психозов свидетельствует об уменьшении числа больных, не привлеченных к лечению и продолжающих злоупотреблять алкоголем.

Для II стадии хронического алкоголизма характерны острые алкогольные психозы — алкогольный делирий, гиллюциноз, реже острые алкогольные параноиды (острые бредовые психозы алкоголиков). Из затяжных хронических алкогольных психозов характерен алкогольный бред ревности. Могут возникать также атипичные острые, затяжные и хронические алкогольные психозы на измененной почве (травмы, сосудистые заболевания головного мозга и др.), психозы при вторичном алкоголизме. Основные клинические проявления алкогольных психозов излагаются в соответствующих разделах.

Диагноз II стадии хронического алкоголизма не вызывает затруднений, так как клинические признаки выражены отчетливо и имеют достаточную давность [Глоссарий... / А. Г. Гофман и др., 1991; Врублевский А. Г., 1988; Гонопольский М. X., 1988].

В «Международной статистической классификации болезней,

травм й причин смерти» 9-го пересмотра приводится определец|, II стадии хронического алкоголизма (рубрика 303.2): злоупотр^1 ление алкоголем с абстинентными состояниями, сопровождают,1 мися соматовегетативными расстройствами, нарастающей или ма,1 симальной толерантностью к алкоголю, многодневным употрсб ij нием алкоголя в виде «псевдозапоев» или постоянного пьянац Изменения личности, как правило, ограничиваются заострена^ преморбидных особенностей.    ,

Наиболее существенным диагностическим признаком II стад|! Хронического алкоголизма является формирование и становлст, алкогольного абстинентного синдрома с потребностью в опох лении. Вполне понятно, что переход I стадии во II (а также , в III) происходит постепенно. Как удачно указывает Л. А. По:, нов (1962), не может быть такого положения, чтобы больной л в постель, находясь в I стадии алкоголизма, а проснулся ул во II. Переходная стадия между I и II, так же как и между : и III длится, как правило, несколько лет, реже месяцев. Перт неполностью сформированного абстинентного синдрома следу® рассматривать как переходную стадию — I—II. Интенсивной первичного патологического влечения к алкоголю при этом можз носить компульсивный характер, но вторичное патологичеекз влечение, особенно второй вариант его (влечение к опохмеленша может быть выражено значительно слабее. Толерантность можз быть достаточно высока, однако, продолжает нарастать, в пер-ходной стадии она еще не достигает максимума. Амнестическ: формы опьянения с полной амнезией (в отличие от алкогольны палимпсестов в I стадии) уже имеют место, но бывают не посУ каждого алкогольного эксцесса. При определенном уровне алк гольной интоксикации возможны нарушения памяти, но это бу.и амнезия по типу ретроградной, а при алкогольной амнезии пе]Ы вод информации из кратковременной памяти в долговременную считается невозможным, что связывается с нарушением взаймы действия лобной и височной областей коры в результате блокир;' вания синтеза белка, необходимого для фиксации следов в долг' временной памяти [Sweeney D. F., 1989; 1990]. Очень важны' диагностическим критерием для переходной стадии I—II явл" ются формы пьянства, тесно связанные с абстинентным синдр1. мом: это однодневные эксцессы с опохмелением, непостоянп' пьянство с опохмелением, постоянное пьянство на фоне нарастай1 щей толерантности и кратковременные запои с возможностью о сроченного опохмеления (обычно в вечернее время). В переходит стадии I—II может быть частично сохранен ситуационный кс>‘, троль потребления спиртных напитков, изменения личности выр:, жены незначительно, в ряде случаев сохранены социальные ' :емейные связи. Алкогольные психозы в переходной стадии I—II юзникают крайне редко, лишь под влиянием каких-либо допол-штельных факторов (заболевание, травма, обстоятельства, спо-юбствующие крайне интенсивной алкоголизации и т. п.). Диагноз 1ереходной стадии I—II ставится, как правило, при относительно ^большой давности алкоголизма, т. к. полное формирование аб-■.тинентного синдрома происходит в большинстве случаев в течете 1—2 стадии алкоголизма, от ее полного формирования до 1ерехода в III стадию—10—12 лет при прогредиентном течении иткоголизма. При ремиттирующем течении алкоголизма с дли-сльными ремиссиями, продолжительность II стадии может увели-тваться до 15—20 лет, II стадия может не переходить в III до :онца жизни больного.

Хронический алкоголизм III (конечной) стадии

Для III (конечной) стадии хронического алкоголизма харак-ерны качественно новые симптомы, определяемые выраженной в той стадии токсической энцефалопатией, глубоким поражением нутренних органов, обменных процессов, приводящих к ослабле-ию защитноохранительных механизмов. III стадия возникает при авности алкоголизма 10—20 лет, однако не обязательно у по-силых больных, средний возраст больных в этой стадии — 45 лет Энтин Г. М., 1972].

В III стадии имеет место дальнейшая трансформация основных чмптомов алкоголизма, наиболее характерным из которых явля-гся снижение толерантности к алкоголю, изменяются и все другие имптомы и синдромы.

Первичное патологическое влечение к алкоголю значительно идоизменяется. Уменьшается его навязчивый характер, чувство искомфорта в периоды воздержания объясняется не столько ситуационными факторами, сколько расстройствами настроения с епрессивной окраской. В связи с полной утратой ситуационного энтроля даже незначительная психическая травма может вызвать ззудержное влечение к алкоголю, которое приводит к очередному ткогольному эксцессу.

Толерантность к алкоголю начинает снижаться в переходной —III стадии, а в сформировавшейся III стадии она значительно шжена по сравнению с максимальной, бывшей во II стадии. Наи-злее ранним признаком перехода II стадии в III является паде-ie разовой толерантности, т. е. опьянение наступает от значи-^льно меньшего количества алкоголя. Однако в течение дня боль-эй выпивает дробными дозами в несколько приемов еще доста-)чно много спиртного. В дальнейшем происходит снижение су-530    49 точного количества алкоголя, больной переходит к более слаоь, напиткам, так как крепкие переносятся плохо. Снижение суточп, дозы алкоголя на 25% и более по сравнению с максимальц( свидетельствует о переходе алкоголизма в III стадию.

Снижение толерантности объясняется уменьшением активное, алкогольдегидрогеназы и других ферментативных систем, а так,, уменьшением устойчивости к алкоголю центральной нервной с стемы (токсическая энцефалопатия) и снижением компенсаторн| возможностей.

Одним из признаков перехода в III стадию алкоголизма являе ся возникновение рвоты после алкогольных эксцессов, которой ; было в I и II стадиях. При переходе II стадии в III рвота вози кает лишь в конце запоя, после длительной интоксикации. II; сформировавшейся III стадии рвота и другие диспепсичсск явления возникают после употребления относительно неболыщ доз алкоголя, что и заставляет больного употреблять спиртп, напитки дробными дозами.

Сочетание снижения толерантности с возникновением рви: после опьянения является существенным диагностическим приза ком, свидетельствующим о переходе алкоголизма в III стада: так как толерантность может снизиться и в связи с присоедпн нием тяжелых соматических заболеваний на более ранних стади: алкоголизма, но при этом рвоты после выпивки не бывает.

Характер опьянения в III стадии алкоголизма тесно связан снижением толерантности. Поскольку значительно уменьшено р зовое количество алкоголя (не более 0,15—0,2 л водки или экв валентного количества других спиртных напитков), не настуна столь тяжелого опьянения, как во II стадии. В опьянении, к правило, отсутствует или незначительно выражена эйфория, г раздо меньше расторможенность, злобность, агрессивность, пол му поведение больного алкоголизмом становится более терпи.мь в общественных местах и дома. Он превращается из «буйного» «тихого». Когда употребляются значительные количества алког ля, быстро наступают оглушение и сопорозные явления. В III ст дии опьянение, даже после сравнительно небольших количес алкоголя, может сопровождаться амнезией значительного период

Потеря количественного контроля в III стадии отмечается п еле самых небольших количеств алкоголя — рюмки водки или вш «Критическая доза», вызывающая насильественное, непреодолим влечение, составлявшая в I и II стадиях 100—250 мл водки, в 1 стадии снижается до минимума. Ситуационный контроль в III ст дии полностью отсутствует, что является следствием выраженн1 алкогольной деградации.

Алкогольный абстинентный синдром в III стадии возникает после употребления относительно небольших доз алкоголя, сопровождается более стойкими и продолжительными, чем во II стадии, соматовегетативными и неврологическими расстройствами, общим тягостным состоянием и непреодолимым влечением к опохмелению (второй вариант вторичного патологического влечения к алкоголю) .

Поскольку в III стадии алкоголизма одноразовые дозы алкоголя сравнительно невелики, явления абстиненции возникают уже через несколько часов, при этом желание опохмеления очень интенсивное, непреодолимое. Для посторонних алкоголик в III стадии заболевания менее заметен в состоянии опьянения, когда он пассивен, испытывает состояние комфорта, зато в абстиненции он суетлив, попрошайничает, унижается, бывает и агрессивен, незамедлительно может употребить любые алкогольсодержащие суррогаты.

Если во II стадии алкоголизма похмельный синдром может быть не каждый раз достаточно выраженным, то в III стадии он является постоянным и наиболее ярким клиническим проявлением.

Формы пьянства. Для переходной II—III стадии характерно, как говорилось выше, перемежающееся пьянство, свидетельствующее о начавшемся снижении толерантности к алкоголю. В дальнейшем формируется либо постоянное пьянство на ' фоне сниженной толерантности, либо, наиболее характерные для I III стадии, циклические запои [Энтин Г. М., 1979; 1990; Минков , Е. Г., 1990].

Постоянное пьянство на фоне сниженной толе-tp антности характеризуется употреблением дробных порций 1 алкоголя в течение дня с интервалами в 2—4 часа. Эти дозы не 1 превышают 100—150 мл водки. Алкоголик постоянно находится >в состоянии опьянения легкой или средней степени. Для купирования абстинентных явлений он пьет не только днем, но и ночью, i запасая на это время спиртные напитки. Вынужденный перерыв в приеме алкоголя, даже на несколько часов, вызывает тягостные соматовегетативные и неврологические расстройства. Пьянство в такой форме продолжается многие месяцы, иногда — годы. При 1 этом суточная толерантность остается на уровне 0,5—0,6 л водки 1 или эквивалентного количества вина. Алкоголик может временами работать или перебивается случайными заработками для получения средств для приобретения алкоголя.

1 Запойное пьянство в III стадии алкоголизма, ''протекающее в форме периодических или цикли-4*    51

ческих запоев, является наиболее характерным, клинически очерченным признаком III стадии заболевания.

Во время циклического запоя, в первые дни его, больные yn(J требляют дробными порциями сравнительно большие дозы алкс голя — до 0,6—1,0 л водки. Опьянения достаточно тяжелых степи ней с возбуждением, антисоциальными формами поведения, сопи розным состоянием, глубокими амнезиями. После 3—4 дней такой пьянства толерантность значительно снижается, для купировали; абстинентных явлений больной вынужден через каждые 2—3 час; выпивать небольшую дозу алкоголя — лишь 25—100 мл водки Это сопровождается выраженными соматовегетативными наруше ниями, анорексией, выраженными диспепсическими явлениям; (рвотой, поносом), слабостью, расстройствами деятельности сер дечно-сосудистой системы. На 7—8 день запоя больной не може переносить даже небольших доз спиртного. Постепенно его состоя нне улучшается, он «выхаживается». Раньше такую форму пьян ства называли «послабляющими запоями». После окончания запо; больной некоторое время воздерживается от употребления алко голя, но первая же выпитая рюмка приводит к возникновении вторичного влечения и новому запою.

В литературе прежних лет был принят термин «дипсомания? как самостоятельная форма заболевания. Подразумевалось при ступообразное периодическое пьянство, внезапно возникающее связи с расстройствами настроения и непреодолимым влечение к алкоголю. Запой внезапно начинался и также внезапно обрк валсл. Периоды между запоями, достаточно длительные, сопри вождались отвращением или безразличием к алкоголю с возмоа ностью употребления небольших доз алкоголя, не вызывающи заметного опьянения [Ойфс И. А., 1989; 1990]. При этом расстрой ства настроения (чаще всего в рамках циклотимии или циклотими подобных состояний) являются либо первичными, либо автоно'1 ными по отношению к злоупотреблению алкоголем или алкоголя? му [Гофман А. Г., Ойфе И. А., 1990]. В настоящее время терми «дипсомания» в качестве самостоятельной нозологии утратил сво значение, хотя он и упоминается в Международной классификацп IX пересмотра (рубрика 303.4, стр. 53). По данным И. В. Стре.ч чука (1973), подобные сстояния встречаются лишь у 0,5% стаи'-онарных больных при сочетании алкоголизма не только с цик.к тимией, но и с эпилепсией, сосудистыми заболеваниями головнов мозга и другими психическими заболеваниями, сопровождают)! мися аффективными расстройствами.

Алкогольная деградация личности. Если в I—II стадиях забс левания в большей степени можно говорить об алкогольной Д1 формации личности — обратимые изменения личности (Соловье 52 ва В. М., 1989), то для III стадии хронического алкоголизма характерна более или менее выраженная социальная и психическая деградация личности (необратимые изменения). Наиболее существенным признаком социальной деградации личности является снижение, а в дальнейшем и утрата профессиональных знаний и навыков. Некоторые больные перестают соблюдать установленный порядок работы, трудовую дисциплину, меняют места работы, профессионально снижаются, выполняют малоквалифицированную случайную работу, могут вести паразитический образ жизни.

Психическая деградация в III стадии алкоголизма определяется токсическим действием хронической алкогольной интоксикации на головной мозг и развивающейся в связи с этим хронической алкогольной энцефалопатией (Портнов А. А., Пятницкая И. Н., 1973; Лукачер Г. Я., Махова Т. А., 1989; Claus D., 1988]. Кроме того, существенное значение имеют глубокие изменения личности [Минков Е. Г., 1990].

При множестве вариантов алкогольной деградации личности наиболее целесообразно объединить их в три основных: по алкогольно-психопатоподобному типу, по органически-сосудистому типу и по смешанному, сочетающему элементы первых двух [Виленский О. Г., 1972; Мииков Е. Г., 1988; Гофман А. Г., Нижниченко Т. И., 1989; Энтин Г. М„ 1990].

Деградация по алкогольно-психопатоподобному типу. Более правильно квалифицировать этот тип как патологическое развитие личности, в связи с отсутствием признаков органического психосиндрома. Для этой группы больных наиболее характерна утрата морально-этических норм поведения, проявляющаяся в лживости, хвастливости, грубом юморе, переоценке своих возможностей, полной некритичностн к пьянству в сочетании с аффективной неустойчивостью, взрывчатостью, недержанием аффектов, гневливостью с элементами агрессивности и вне опьянения, быстрым переходом от эйфоричности к субдепрессивным состояниям.

У этих больных интеллектуально-мнестическнс нарушения выражены незначительно, надолго могут сохраняться запасы прежних знаний и профессиональные навыки. Но эти возможности, как правило, не реализуются.

Нередко эти лица не имеют установки на прекращение употребления алкоголя, уклоняются от лечения. Социальная опасность таких алкоголиков заключается в том, что они стремятся втянуть в пьянство окружающих. Эта группа больных должна находиться под особым наблюдением наркологов.

Деградация по органически-сосудистому типу. На первый план у больных выступает интеллектуально-мнестиче-ское снижение, проявляющееся в ухудшении памяти и вниманц; апатичности, утомляемости, снижении трудоспособности. Наряд с этим имеют место нарушения сна, пониженный фон настросщ^ слабодушие. Эти расстройства более выражены у больных пр сочетании алкоголизма с сосудистыми, травматическими и др\щ ми органическими заболеваниями головного мозга.

Для этих больных характерны депрессивные состояния с суп цидальными тенденциями, возникающие в абстиненции. В отлпчн| от больных с изменениями личности по алкогольно-психопатопо добному типу, у которых суицидальные попытки чаще носят демчц стративно-истерический характер (нанесение себе поверхностные ранений и пр.), больные с деградацией по органически-сосудтц му типу могут совершать завершенные суициды [Коваленко В. П 1980; Кутько И. И. и др., 1988; Трайнина Е. Г. и др., 1988; Канн вец Р. П„ 1991].

Крайними формами алкогольной деградации по органически сосудистому типу являются псевдопаралитический и псевдотумо розный синдромы. При псевдопаралитическом синдроме на первом плане выявляется благодушие, болтливость, хвастовство при пол ной утрате критического отношения к своему состоянию. Рсж; встречается псевдотуморозный синдром, возникающий при сочста нии алкоголизма с тяжелыми формами травматической энцефало патии, атеросклероза сосудов головного мозга и другими оргаш: ческими заболеваниями головного мозга. Проявляется он апатнч ностью, эмоциональной тупостью, доходящей до таких степеней что больной производит впечатление находящегося в состояшп оглушения.

Больные с явлениями деградации по органическн-сосудистим; типу не столь тяжелы в быту, как больные с изменениями лично сти по алкогольно-психопатоподобному типу, они охотно обрашп ются за медицинской помощью, не отказываются от противоалко гольного лечения. Однако, применение активных методов лечени? им не всегда показано из-за сопутствующих заболеваний, а в сн.я зи с ослаблением волевых качеств, колебаниями настроения трудно рассчитывать на длительную ремиссию.

Деградация по смешанному типу. Чаще встречаю? ся не крайние формы алкогольной деградации, а смешанные фор мы, включающие элементы как интеллектуально-мнестическ 1 нарушений, связанных с повреждающим действием алкоголя, т и изменения личности по алкогольно-психопатоподобному типу.

Помимо типа алкогольного изменения личности больного, неос ходимо различать ее степень и глубину. Начальные изменен!'1 личности больных алкоголизмом, проявляющиеся в нерезком си" жении интеллектуальных возможностей, нарушениях моралью’ 54

этических норм при сохранении профессиональных навыков и способности к адаптации, характерны для II стадии алкоголизма. При утяжелении перечисленных признаков, можно диагностировать парциальную деменцию, что соответствует переходной II— III стадии заболевания [Банщиков В. М. и др., 1971]. При выраженных степенях алкогольной деградации, характерных для III стадии алкоголизма, нарушаются адаптационные способности и утрачивается трудоспособность [Шайдукова Л. К., Кузнецов И. Г., 1991].

Алкогольные психозы. Острые алкогольные психозы чаще возникают в переходной II—III или в III стадии. На этих же этапах, помимо делирия, галлюциноза, параноида, могут возникать корса-ковский психоз, алкогольная энцефалопатия Гайе—Вернике, атипичные психозы с галлюцинаторно-параноидной симптоматикой.

Диагностика III стадии алкоголизма. Существенным объективным признаком перехода алкоголизма из II стадии в III стадию является снижение толерантности к алкоголю на 25% и более. Для сформировавшейся III стадии характерны такие признаки, как потеря количественного контроля от минимальных доз алкоголя, возникновение рвоты в опьянении, выраженный соматовеге-тативный компонент с тяжелыми общесоматическими явлениями, с непреодолимым желанием опохмеления (второй вариант вторичного патологического влечения к алкоголю), форма пьянства — перемежающееся или постоянное на фоне снижающейся толерантности (II—III стадия), и постоянное дробными дозами алкоголя на фоне сниженной толерантности и в форме циклических запоев (III стадия). Умеренные (П—III стадия) или выраженные (III стадия) явления деградации личности.

Как II—III, так и III стадия шифруются по рубрике 303.3: «Злоупотребление алкоголем с абстинентными состояниями, сопровождающимися соматоневрологпчсскими и психическими расстройствами, циклическими запоями с возникновением непереносимости алкоголя к концу запоя, постоянным пьянством дробными дозами со сниженной толерантностью, алкогольной деградацией личности».

Процент больных в III стадии алкоголизма за последние годы снижается [Ураков И. Г., Мирошниченко Л. Д., 1988; Шамота А. 3., Авербах Я. К., 1988]. Если ранее во II—III и III стадиях было около 20% больных, то в последние годы—10—12%. В какой-то мере это может быть связано с меньшей на 15—20 лет продолжительностью жизни больных хроническим алкоголизмом, по сравнению с лицами, не злоупотребляющими алкоголем [Стрельчук И. В., 1966], что подтверждается также данными

В. П. Косорыжниковой (1984) о смертности больных алкого.ц, мом за 1981 —1983 гг.

Продолжительность III стадии можно определить лишь по кГ)г венным показателям. Следует учитывать, что относительно вели,, смертность больных в III стадии алкоголизма от сопутствую:^, заболеваний. «Алкогольная смертность» поглощается летальность от сердечно-сосудистых заболеваний, несчастных случаев и т J В связи с этим, пока понятие алкогольная смерть сужено [Лис,, цын Ю. П., Сидоров П. И., 1990].

Определенная часть больных в III стадии алкоголизма шJ непереносимости алкоголя, связанной с наличием сопутствуют^,! заболеваний, почти полностью прекращает употреблять спирпц, напитки. Это дало основание L. Drew (1968) считать алкоголе «спонтанно исчезающей болезнью». А. Г. Гофман (1985) выдели IV стадию алкоголизма, которая диагностируется в возрасте и? волюции при снижении интенсивности влечения к алкоголю, \рН жении периодов злоупотребления алкоголем, переходе на эппзс дическое употребление спиртных напитков или отказе от их \п: требления.

Типы течения, исход, прогноз алкоголизма

Тип течения алкоголизма в значительной мере определяек его клиническими закономерностями, эффективностью лечебт профилактических мероприятий. Рассматривая алкоголизм ка= прогредиентный процесс, следует учитывать на каждом этапе зг болевания динамику основных симптомов и синдромов, определи ющих тип течения, а также влияние различных факторов, связзн ных с воздействием социально-семейных отношений, сопутствмс щими заболеваниями, а также лечебно-профилактическими мерс приятиями. Для определения типа течения заболевания необходим учитывать его динамику на протяжении не менее, чем 2—3 послед, них года.

Для алкоголизма как хронически протекающего заболеваин целесообразно выделить 4 основных типа течения: 1) прогредиеи1 ный; 2) стационарный; 3) ремиттирующий; 4) регредиентпЫ [Энтин Г. М„ 1972; 1979; 1990].

Прогредиентный тип течения является преобладающим ср> состоящих на учете больных. При этом типе течения злоупотр'1 ление алкоголем практически не прекращается на протяжен1 ряда лет, лечение оказывается малоэффективным, ремиссии 1 превышают в среднем 6 месяцев и, что самое существенное, п|11’ должается прогрессирование основных симптомов алкоголиз',; Д. Д. Еникеев (1984) называет такой тип течения безремиссш’1 56

ным. По данным Г. М. Энтина (1979), прогредиентный тип течения алкоголизма наблюдается у 56% больных. А. К. Качаев, И. Г. Ураков (1975), А. Г. Гофман (1985), Е. Р. Петушков (1985) также считают, что прогредиентный тип течения алкоголизма наблюдается у большинства больных.

По темпу прогрессирования симптомов алкоголизма и по выраженности проявлений можно различать злокачественный или высокопрогредиентный тип течения, прогредиентный с быстрым течением и умеренный или малопрегредиентный тип течения.

При злокачественно-прогредиентном типе течения алкоголизма II стадия заболевания формируется не более чем через 6 лет от начала злоупотребления алкоголем [Ураков И. Г., Качаев А. К., 1976], потребление алкоголя в форме длительных запоев с короткими перерывами или постоянного пьянства с высокой толерантностью — 1 л водки в сутки и более, употребление суррогатов. Пьянство с тяжелыми формами опьянения, неконтролируемым поведением, агрессивностью, амнезиями, сопором. Первичное патологическое влечение к алкоголю носит безудержный характер, полная утрата ситуационного контроля. Быстро прогрессируют осложняющие алкоголизм заболевания внутренних органов. Спонтанные ремиссии отсутствуют, а терапевтические не превышают 6 месяцев. Наиболее часты алкогольные психозы, быстро нарастают явления деградации личности, чаще по алкогольно-психопатоподобному типу, утрачиваются социально-семейные связи. Больные нередко погибают от факторов, связанных с пьянством (отравление алкоголем, травматизм и пр.).

Злокачественно-прогредиентное течение алкоголизма характерно для лиц с истеровозбудимыми чертами характера в преморбиде [Олейник А. В. и др., 19891. С. 3. Пащенков (1974) и А. I. Alter-man (1988) выявили такой тип течения алкоголизма у больных, имеющих семейную отягощенность алкоголизмом и рано начавших злоупотреблять алкоголем. А. И. Кузнецов и И. Г. Ураков (1971) установили, что и при позднем начале, но при большой интенсивности злоупотребления, также имеет место злокачественнопрогредиентное течение алкоголизма за счет возрастающих изменений реактивности организма.

По нашим данным [Энтин Г. М., Кузнецов О. Н., Лавренова П. Н„ 1980], прогредиентность и злокачественность течения алкоголизма возрастают при наличии депрессивных состояний у пре-морбидно психопатических личностей и особенно — при возникновении алкогольных психозов. Но и при неосложненных формах заболевания в ряде случаев имеет место злокачественное течение алкоголизма, определяемое преимущественно социально-бытовыми факторами.

При прогредиентном типе алкоголизма с быстрым течение^

II стадия формируется также в среднем через 6 лет после начат,-, злоупотребления алкоголем. Однако течение алкоголизма мепе( злокачественное, нс столь резко выражены социальное снижены и деградация личности, более длительны межзапойные периоды 1: терапевтические ремиссии, сравнительно редки алкогольные пси. хозы. Такой тип течения характерен для алкоголизма при зло. употреблении креплеными винами [Наку А. Г., Кирьяк В. А., На ку А. А., 19841 и хотя формируется он медленнее, течение огг также неблагоприятное.

При прогредиентном типе алкоголизма с медленным течением II стадия формируется также в относительно короткие сроки, ы превышающие 6—8 лет, в то же время, течение заболевания хот? постоянно прогрессирующее, но относительно доброкачественное — длительно сохраняются семейные и социальные связи, нет знача тельного профессионального снижения, формы пьянства — непо стоянные с опохмелением, постоянное на фоне умеренно повышен ной толерантности или кратковременные запои с относителык длительными межзапойными периодами (несколько недель и даже месяцев), более длительные терапевтические ремиссии (до 6 мегя цев, иногда дальше), бывают спонтанные ремиссии. Алкогольна!; психозы встречаются крайне редко.

Среди больных, находящихся в стационаре, злокачественно прогредиентные фоомы течения алкоголизма являются преобладающими. Так, Е. Р. Петушков (1985) среди 918 больных алкого лизмом высокопрогредиентную форму течения выявил у 72,8°' умеренно-прогредиентную — у 24,6% и малопрогредиентную -лишь у 2,6%.

Стационарный тип течения алкоголизма отличается от пропс диентного с медленным течением тем, что II стадия формирует ' в течение длительного времени (10—15 лет и более), на протяни’ нии длительного времени (2—3 года и более) нет заметного пи' грессирования симптомов, сохраняется профессиональная работП' способность, социальные и семейные связи. Формы пьянст-сравнительно умеренные, алкогольных психозов не бывает. Оди ко спонтанные и терапевтические ремиссии столь же непродолж:! тельны. как и при прогредиентном типе с медленным течение'1 Д. Д. Еникеева (1985) называет данный тип течения алкоголиз'1 малопрогредиентным и рассматривает его как самостоятельна’ форму заболевания, при которой характерны большая давность ! незначительная прогредиентность. Больные при стационарном (м3 лопрогредиентном) типе течения алкоголизма в значительном чн ле случаев не обращаются за наркологическую помощью на прг тяжении многих лет и десятилетий. Поэтому их число сре1 состоящих на учете и особенно находящихся в стационаре невелико: по нашим данным — Г. М. Энтин (1979)—лишь 7,4%.

Ремиттирующий тип течения алкоголизма характеризуется сравнительно длительными ремиссиями — от 6 мес. до 1 —1,5 лет и более, как терапевтическими, так и спонтанными. Однако, при ремиттирующем течении алкоголизма, в отличие от регредиент-ного не наблюдается обратного развития алкогольной симптоматики в период ремиссии, а при рецидивах, в ряде случаев достаточно длительных, возобновляются основные симптомы алкоголизма, бывшие до лечения. Ремиттирующее течение алкоголизма является относительно благоприятным, во многом зависит от активности лечебно-профилактических и общесоциальных мероприятий по борьбе с алкоголизмом. В благоприятных случаях, когда ремиссии длительные, рецидивы кратковременные, ремиттирующее течение сменяется регредиентным. Однако не исключен обратный переход ремиттирующего течения в стационарное и даже прогредиентное.

Регредиентное течение алкоголизма представляет наиболее благоприятную форму, является результатом эффективных лечеб-,но-профилактических мероприятий. Характеризуется длительными (не менее 1 года) терапевтическими или спонтанными ремиссиями, во время которых имеет место обратное развитие алкогольной симптоматики. При кратковременных рецидивах, во время которых алкогольная симптоматика не достигает остроты, имевшей место до ремиссии, регредиентное течение можно рассматривать как этап ремиттирующего течения (Еникеева Д. Д., 1985]. Безрецидивное течение на протяжении 3 лет и более рассматривается как условное выздоровление, больные алкоголизмом в этих случаях снимаются с наркологического учета.

При регредиентном течении алкоголизма могут иметь место и длительные спонтанные ремиссии (Кузнецов О. Н., Александрова Н. В., 1981; Александрова Н. В., 1986; 1988; Tuchfeld В. S., 1981; Baisch G., Bartmann U1., 1988]. Основные факторы, способствующие возникновению спонтанных ремиссий — это ухудшение состояния здоровья, препятствующее пьянству, либо активное воздействие со стороны семьи, создавшаяся служебная ситуация.

При регредиентном типе течения алкоголизма восстанавливаются социальные и семейные связи, нивелируются характерные для алкоголизма изменения личности и поведения. Таким образом, практически полностью восстанавливается психическое здоровье, значительно улучшается физическое состояние, так как прекращается токсическое действие алкоголя и больные следят за своим состоянием, обращаются к врачам соответствующих специальностей, чего не было в периоды пьянства. Однако сохранение п;щ логических механизмов, обуславливающих готовность к рецидива,, в случае возобновления употребления спиртных напитков, заста6 ляет считать это состояние длительной ремиссией, а не выздорг,Е лением.

Исходы заболевания и прогноз при алкоголизме. При отсут

ствии лечения и соответствующего социального воздействия, ц8 правленного на пресечение дальнейшего пьянства, прогноз пр алкоголизме является неблагоприятным. Предоставленный самом себе и имеющий возможность приобретать спиртные напитки бо.ц ной алкоголизмом продолжает злоупотреблять алкоголем до смер! ти или возникновения непереносимости алкоголя вследствие tipi соединения заболеваний, вызывающих непереносимость алкогол; или приводящих к исчезновению эйфоризирующего эффекта. 0;i нако в ряде случаев больные алкоголизмом, перенесшие тяжели формы инфаркта миокарда, нарушения мозгового кровообращенм с гемипарезом и расстройствами речи, острые панкреатиты, стрл давшие циррозом печени, тяжелыми формами бронхиальной ас мы, больные туберкулезом легких в активных формах, страдают!1 другими тяжелыми заболеваниями, а также больные весьма m жилого возраста (65—70 лет) продолжают злоупотреблять алк голем, у многих из них сохраняется достаточно высокая толеран-ность к алкоголю и сохранен эйфоризирующий эффект [Энтг Г. М„ 1962, 1970, 1972, 1979, 1985, 1990].

Высокая смертность больных алкоголизмом приводится в ря; работ последних лет отечественных и зарубежных авторов [Суле: манов А. М., 1988; Лисицын Ю. П., Сидоров П. И., 1990; О' vers С., 1988; Gounelle Р. Н. de, 1989; Spinalsch М., 1991; Finn; J. W., Moos R. H., 1991]. При изучении причин смертности бол ных хроническим алкоголизмом S. Nnnonnira et al. (1988) выяп ли, что средний возраст умерших составил 51,8 г., средняя про дг жительность жизни после первого обращения к врачу — 3 г., пР чины смерти: заболевание внутренних органов—18,7%; забол вания сердечно-сосудистой системы—15,3%; новообразования 12,7%; поражения центральной нервной системы — 6%; др\т' заболевания — 4,7%; суициды — 8%; несчастные случаи—10.7 насильственная смерть — 7,3%. По данным Р. Н. de Goui’f (1989), алкоголь является причиной смерти в 6,4% от обШ' смертности во Франции, а из них две три смертей имели причи собственно алкоголизм, а треть — самоубийства и несчастные с' чаи, наиболее часто смерть наступала в возрасте от 35 до 64 л1 Из этих данных следует, что больные алкоголизмом умирают молодом и среднем возрастах в подавляющем большинстве о чаев от причин, непосредственно связанных с пьянством.

В то же время, прогноз при алкоголизме в значительно большей степени, чем при других заболеваниях, зависит от системы лечебно-реабилитационных мероприятий и от общегосударственных социальных и административно-правовых мер профилактики пьянства и алкоголизма [Mayfield D. et al., 1988].

Несомненно неблагоприятен прогноз при осложненных формах алкоголизма, обусловленных тяжелыми органическими поражениями головного мозга, хроническими алкогольными психозами, глубокими степениямн алкогольной деградации, когда и полное прекращение употребления алкоголя не приводит к выздоровлению [Энтин Г. М., 1990; Finney J. W., Moos R. Н., 1991].

Низкая эффективность лечения больных алкоголизмом, высокая смертность их объясняется тем, что они не обращаются своевременно за медицинской помощью, анальгезирующее действие алкоголя маскирует проявления заболеваний внутренних органов, эйфоризирующий эффект его способствует закреплению алкогольной анозогнозии. Поэтому важнейшим разделом наркологической помощи является своевременное привлечение больных хроническим алкоголизмом к противоалкогольной терапии, а также энергичное проведение комплекса лечебно-реабилитационных мероприятий.

КЛИНИЧЕСКАЯ И ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА ХРОНИЧЕСКОГО АЛКОГОЛИЗМА
Формы и методы выявления и привлечения к лечению больных хроническим алкоголизмом

Выявление и привлечение к лечению больных алкоголизма связано со значительными трудностями, которые не имеют мест при выявлении других заболеваний. В начальных стадиях алкоц лизм не вызывает заметных для больного расстройств здоровы а само употребление спиртных напитков с эйфоризирующим фектом имеет притягательную силу. Симптомы начальной стали алкоголизма недооцениваются как самими пьющими, так и бли жайшими окружающими их людьми. Пьющие не связывают имен; щиеся у них нарушения здоровья с употреблением спиртных на питков, активно отрицают наличие у себя признаков алкоголизм и не признают, даже внутренне, для себя опасности заболевапы И. И. Лукомский (1962) называет такое состояние «алкогольно; анозогнозией». И в далеко зашедших случаях заболевания, пр длительном запойном пьянстве, тяжелых семейных и служебное конфликтах, выраженных расстройствах здоровья, несомнешр обусловленных пьянством, больные алкоголизмом откладываю' обращение за медицинской помощью, надеясь на то, что смог} «сами справиться», начать «пить умеренно» или вообще прекрг тить употребление спиртных напитков без лечения. Само обрнпп ние к врачу-наркологу, признание себя «алкоголиком» рассматр; вается больным, как постыдный факт, пьющие всячески стараюн отсрочить его.

Вследствие этого первично обращаются за медицинской пом1 щью больные в выраженных стадиях хронического алкоголизма' II и даже III, с давностью заболевания, превышающей 5—10 . ■ при злокачественных типах течения алкоголизма. Поводом Д" обращения чаще всего служат острые семейные конфликты, ьр1 тическая служебная ситуация, нарушения трудовой диецнпл; ;; и общественного порядка на почве пьянства, значительно реже' заболевания и травмы, связанные с пьянством.

Несвоевременность обращения больных алкоголизмом за м' дицннской помощью и несоответствие числа состоящих на уче*

больных и истинного числа их в населении подтверждается многочисленными исследованиями. Так, Ю. П. Лисицын и Н. Я. Копыт (1983) выявили, что число больных алкоголизмом в I стадии относится к числу больных во II и III стадиях, как 0,7 : 1, т. е. в населении из общего числа больных алкоголизмом больные в I стадии заболевания составляют 41%. В то же время, среди состоящих на учете их лишь 3—6% [Энтин Г. М., 1983]. В работах Д. А. Зайцева (1980), Я. Л. Гуревича (1981), Н. К. Боровковой и Э. Е. Бехтеля (1981), М. А. Хотияну (1981) указывается на наличие в населении большого числа невыявленных больных алкоголизмом. По нашим данным [Энтин Г. М, 1983] выявлено и состоит на учете лишь 30—40% от всех имеющихся в населении больных алкоголизмом. Поэтому активное выявление и привлечение к лечению больных алкоголизмом является первейшей обязанностью амбулаторной наркологической службы и главным звеном первичной профилактики алкоголизма.

Вполне понятно, что наиболее желательно своевременное обращение за медицинской помощью больных алкоголизмом по собственной инициативе, а также по настоянию родных и близких людей. Данные Ю. П. Лисицына и Н. Я. Копыта (1983) свидетельствуют о том, что 75% первично обратившихся больных обратились вследствие влияния родных и близких людей, 10%—самостоятельно и лишь 15% — по направлению административных органов, общественных организаций. Из этого следует насколько важно знание основных клинических признаков алкоголизма населением, понимание необходимости убедить близкого человека, злоупотребляющего алкоголем, своевременно обратиться за медицинской помощью. Несомненно также, что чем активнее административные и общественные мероприятия по борьбе с пьянством и алкоголизмом, тем большее число алкоголиков и на более ранних стадиях заболевания будут самостоятельно обращаться к врачу-иаркологу. На это же направлено анонимное лечение больных алкоголизмом. Анонимные лечебные учреждения способствуют раннему привлечению к лечению тех категорий пациентов, которые по тем или иным причинам избегают обращения к наркологу и взятия на наркологический учет. Не менее существенную роль в активном выявлении и привлечении к лечению больных алкоголизмом играют органы милиции. Медицинские вытрезвители являются источниками оперативной информации о больных алкоголизмом, находящихся в населении [Турченков Л. А., 1985]. По данным В. П. Бугаенко (1983) 78% лиц, доставляемых в медицинские вытрезвители, являются хроническими алкоголиками, а доставленные 2 и более раз в течение года — практически все 100% страдают хроническим алкоголизмом.

Наконец, весьма существенной организационной формой рЦ() него выявления и активного привлечения к лечению больных коголизмом является участие в этой деятельности учрежден^ общемедицинской сети. Лица, злоупотребляющие алкоголем, ыцй гократно обращаются в различные медицинские учреждения поводу травм, различных заболеваний, особенно часто к ним вы.л,, вается скорая медицинская помощь [Morse R. М., Нил К. [у 1979; Лисицын Ю. И., Копыт Н. Я-, 1983]. По данным Ф. Г. л у Харламовой (1980) из 420 просмотренных в поликлинике без ни борки амбулаторных карт больных с различными заболеваниям) сердечно-сосудистой системы, органов дыхания, пищеварения и др не состоявших ранее на наркологическом и психиатрическом \ чете, у 106 (25,1%) больных при наркологическом обследоваищ-установлен диагноз хронического алкоголизма с большой давностью заболевания. Высок процент больных алкоголизмом в со.'.ц. тических стационарах — по данным Э. С. Дроздова, Е. П. Соколо. вой и И. Л. Омельянович (1984) — 13,8% всех больных, в тov числе в гепатологических отделениях у 70,2%) мужчин и 29,3е женщин, кардиологических — у 15,2% мужчин и 4,7%) женщин.

Тем не менее, выявляются в общемедицинской сети и направ ляются к наркологу лишь единичные больные. По данным В. Г. Ярауса (1979) только 2,7%) больных алкоголизмом, взяты; на учет в наркологическом кабинете на промышленном предпрпя тии, направлены к наркологу врачами различных специальное геи

В последние годы значительное число исследователей отме чает явное преимущество в выявлении больных алкоголизмом скринирующих инструментов (тестов, опросников) [Feuerlein 1987; Amiel-Lebigre F., 1988; Gorman D. М. et al., 1989; Cor nors G. J. et al., 1990]. В этой связи высоко оцениваются «та падный личностный тест», «клинический многофакторный опрос ник Миллона», упрощенный вариант «Мичиганского скринирую щего теста» — CAGE, «Миннесотский многофакторный личностпы* опросник — MMPJ [Brown N. W. et al., 1989; Slawinska J. В. et aL] 1989; Beresford Th. P. et al., 1990; McMahon R. C. et al., 1991] Ключевыми параметрами скринирующих инструментов являются валидность (они измеряют то, что должны измерить); надежного определения признака (независимо от того, кто проводит иссмс дование); специфичность (корректная дифференциация и клагсь фикация), чувствительность (четкая идентификация лиц с па С логией). Отмечена высокая чувствительность (76%)) и специфн11 ность (94%)) опросника CAGE в выявлении зависимости от ал голя [Beresford Th. Р. et al., 1990]. Тест CAGE состоит из 4осп<’6 ных вопросов: Появилось ли у Вас ощущение, что Вы доллм11 сократить потребление алкоголя? Докучают ли Вам люди, крпт|1 куя Вашу невоздержанность? Чувствуете ли Вы себя виноватым из-за того, что пьете? Пили ли Вы, просыпаясь утром, для того, чтобы успокоиться или избавиться от неприятных ощущений? 2—3 положительных ответа означают высокую вероятность алкоголизма, 4 положительных ответа патогномоничны для алкоголизма [Melon R., 1987]. Л. Н. Лежепекова с соавт. (1980) использовали данную методику для выявления фактора риска заболевания алкоголизмом среди молодых рабочих (20—30 лет) и учащихся СПТУ (16—18 лет). В качестве контроля была отдельно обследована группа больных алкоголизмом. Оказалось, что на 3 и 4 вопросы положительно ответили 85%, молодых рабочих — 27%, учащихся СПТУ — 25%, т. е. риск заболевания алкоголизмом среди молодых рабочих и учащихся СПТУ достаточно высок, требует активного выявления этих лиц и взятия их на профилактический учет.

В Мичиганском скринирующем тесте (MAST) вопросы «Сколько Вы выпиваете?» и «Как часто Вы выпиваете?» обнаружили малую чувствительность (соответственно — 34% и 46,8%), вопрос «Имелись ли у Вас проблемы из-за выпивки?» оказался высокочувствительным, а в сочетании с вопросом «Когда Вы выпивали последний раз?» чувствительность возросла до 91,5% [Cyr М. G., Wartman St. А., 1988]. Подбор вопросов при экспресс-диагностике степени алкоголизации подростков должен быть особенно тщательным. Неприемлемо прямо спрашивать подростка, употребляет ли он алкоголь. На вопрос, заданный таким образом, практически всегда последует отрицательный ответ. Гораздо надежнее вопрос: «Как Вы переносите алкоголь?» [Магалиф А. Ю. и др., 1988; 1989].

Таким образом, своевременное выявление больных алкоголизмом особенно на ранних этапах заболевания, привлечение их к противоалкогольному лечению остаются наиболее актуальными задачами как наркологической помощи, так и преодоления пьянства и алкоголизма.

Методы клинической и лабораторной диагностики хронического алкоголизма

Первичное обследование больного алкоголизмом, установление диагноза, преодоление алкогольной анозогнозии, назначение лечения имеет большое психотерапевтическое значение, нередко от первой встречи врача с больным зависит успех лечения. Поэтому на первичное обследование больного врач-нарколог должен тратить не менее 40 минут и в один день принимать не более 2—4 первичных больных, как в стационаре, так и в амбулаторных 5—530    65 условиях. О каждом первично обратившемся больном необходим иметь объективные сведения. Больных желательно принимав присутствии родственников. Это ранее всего относится к обр вдающимся за наркологической помощью анонимно. В условц, стационара объективные сведения от родственников и других д, могут быть собраны в процессе лечения больного.

В амбулаторных условиях беседу с больным целесообрц3] проводить в присутствии родственников, которые коррегиру^ сведения больных. После распроса, на время осмотра, родстве ника просят выйти и больной может дать дополнительные свел ния, оставаясь наедине с врачом, но когда врач делает лечеГпд назначения, целесообразно вновь пригласить сопровождающ больного лиц, чтобы они знали рекомендации и назначения врач

Для установления психотерапевтического контакта с больна и выявления его личностных особенностей, беседу целесообраз! начинать с получения сведений о семейной отягощенности, j школьном и школьном периодах жизни, военной службе, семени бытовых условиях, профессиональной деятельности, перенесенщ заболеваниях, интересах и склонностях больного, особенност характера и других сведений, составляющих общий анамн жизни.

Анамнез заболевания или «алкогольный анамнез» следует н чинать с выяснения влияния алкогольных обычаев в семье и ближайшем окружении, возрасте и обстоятельствах приобщен к спиртным напиткам, переносимость их. Целенаправленно, п этапно выясняется приобщение к спиртным напиткам в форм эпизодического, ситуационного и систематического (привычног пьянства. На каждом этапе выясняется частота и дозы употре лявшихся спиртных напитков, обстоятельства, способствуют или, напротив, препятствующие дальнейшему пьянству.

Необходимо умело выявлять формирование основных симш мов и синдромов алкоголизма. Больные, как правило, дают пр вильные сведения о нарастании доз употребляемых спиртных и питков, о переходе на употребление более крепких напитков, i утрате защитного рвотного рефлекса. При выяснении изменен! форм опьянения больные правдиво рассказывают о возникноыш «провалов памяти» на отдельные периоды опьянения, но мог умалчивать о состояниях возбуждения, скандалах в семье, нар шениях общественного порядка, трудовой дисциплины. Эти свел ния должны коррегироваться объективными данными.

Неохотно больные раскрывают такие важнейшие симптоу алкоголизма, как болезненное влечение к алкоголю и утрата к личественного контроля потребления спиртных напитков. Поэт' наличие этих симптомов целесообразно выяснять косвенными в просами, например, какая доза спиртных напитков вызывает желание пить еще, поскольку оказывается недостаточной. Очень важный вопрос, ответ на который может объективно свидетельствовать о наличии и выраженности первичного патологического влечения к алкоголю: возникает ли повышенная раздражительность, неустойчивость настроения, чувство неопределенного беспокойства, тревоги в периоды воздержания от алкоголя и ликвидируются или облегчаются эти состояния после приема спиртных напитков.

Вполне понятно, что для диагностирования стадии алкоголизма очень важно выяснить наличие (или отсутствие) абстинентного синдрома с потребностью в опохмелении и время его появления. Следует иметь в виду, что некоторые больные алкоголизмом не понимают, в чем заключается потребность в опохмелении и отрицают ее. Это относится к больным с постоянными формами пьянства, с малопрогредиентным течением алкоголизма. Другие, напротив, зная, что потребность в опохмелении является свидетельством далеко зашедших форм алкоголизма, умышленно ее отрицают. Поэтому на заданный непосредственно, «в лоб» вопрос «Когда начали опохмеляться?», больной отвечает, что он вообще никогда не опохмеляется. Целесообразно подходить к вопросу об опохмелении исподволь: спросить у больного, какое у него состояние на следующий день после выпивки, бывает ли общее недомогание, головная боль, тошнота, неприятный вкус во рту, подавленное настроение, беспокойство, сердцебиение, потливость, дрожание рук и пр. и каким образом он устраняет эти неприятные ощущения. На этот вопрос больной обычно отвечает, что он опохмеляется «кружкой пива или рюмкой водки». Некоторые больные, напротив, поняв, что врач хочет вынудить их признаться в наличии опохмеления, активно отрицают это, заявляя, что они «никогда не опохмеляются». Это свидетельствует о попытке больного скрыть потребность в опохмелении. Следует также учитывать, что в I—II п в начале II стадии опохмеление бывает лишь после употребления больших доз алкоголя, а не после каждого эксцесса, у некоторых больных бывает отставленное опохмеление — не утром, а днем, во время обеденного перерыва или после работы.

Поскольку абстинентный синдром является важнейшим признаком хронического алкоголизма, следует выяснить его тяжесть, длительность, наличие сомато-вегетативных, неврологических и психических нарушений (расстройства сна, чувство страха, тревоги, расстройство восприятий и пр.). Формы пьянства необходимо выявить в динамике — от однодневных эксцессов без опохмеления, до постоянного, запойного и перемежающегося пьянства. В ряде случаев необходимо бывает разъяснить больному, в чем прояв-5'    67

Ляется каждая форма пьянства, чтобы он правильно оценил сц0 состояние. Нередко больные пытаются отрицать запойный хара1( тер своего пьянства. Отрицают и употребление суррогатов (0Д(К[ лона, политуры и пр.), случаи, когда они пропивали зарплат продавали вещи. Ответы на эти вопросы следует уточнить пр. беседе с родственниками.

Для выяснения имевшихся психических расстройств следу;, расспросить больного о бывших у него нарушениях сна, зритс.д ных, слуховых, тактильных иллюзорных эпизодах, а также выра женных психотических состояниях, эпилептиформных припадка, и других психических нарушениях, связанных с злоупотребление алкоголем.

В присутствии родственников выявляются характерологически особенности больного — грубость, безразличное отношение к семы злобность, склонность к аффективным вспышкам и пр. Выясняет ся, как сказывается злоупотребление алкоголем на отношениях семье, на работе, наличие семейных и служебных конфликтов и Ц| При выяснении всех этих обстоятельств врач не должен выступат с позиций «моралиста», осуждающего больного, а проявлять уч< стие в его судьбе и судьбе его семьи.

В анамнезе необходимо отразить, какие заболевания и травм связаны с алкоголизмом, какое проводилось лечение. Очень ни,, но выяснить, нет ли у больного ослабления половой функип которое может заставить больного дать согласие на противоалк; гольное лечение.

Заключительный раздел анамнеза составляют сведения о ю' когда впервые больной обратился по поводу алкоголизма, о пр водившемся ранее лечении, какими методами лечился, насколы оно было эффективным, сколько времени воздерживался от \ п требления алкоголя после каждого курса лечения, каковы прнч ны возобновления употребления алкоголя.

Последний вопрос, отражаемый в анамнезе: когда и какое ь личество алкоголя больной выпил последний раз и какие он пред являет жалобы на здоровье в момент обследования.

После опроса больного и сопровождающих его родственник проводится объективное обследование больного. Обращается в11 мание на состояние кожных покровов (следы травм, татуировк рубцы от самопорезов, телеангиоэктазии, усиление сосудисто рисунка на коже лица, груди и пр.), слизистых оболочек, зев склер (их гиперемия, субиктеричность). Измеряется артериальН1 давление и пульс. Выслушивается сердце, легкие. При обслсД вании органов брюшной полости обращается внимание на состо ние печени (болезненность при пальпации, уплотнение, увеличен или уменьшение). При обследовании состояния нервной систе>

выявляют статокинетические и вегетативные нарушения — тремор пальцев рук, языка, головы, общий тремор, атаксию, неустойчивость тела в позе Ромберга, мышечный тонус, состояние сухожильных рефлексов, гипергидроз, акроцианоз, изменение реакции зрачков на свет, нистагм, состояние черепно-мозговых нервов и т. д.

По окончании обследования врач приглашает сопровождающих больного лиц и в их присутствии проводит психотерапевтическую беседу с больным. В этой беседе указывается на выявленные у больного признаки алкоголизма, нарушения внутренних органов и нервной системы вследствие злоупотребления алкоголем. Необходимо убедить больного в том, что имеющиеся у него нарушения свидетельствуют об алкоголизме, поэтому необходимо начать противоалкогольное лечение. Больные, которые обратились самостоятельно или под активным воздействием родственников, как правило, не возражают против лечения, но в ряде случаев у них нет внутренней убежденности в необходимости лечения и установка на него чисто формальная. Некоторые все же надеются, что смогут «пить умеренно». Это объясняется алкогольной анозогнозией, присущей практически каждому больному [Сметанников П. Г., 1984]. Алкогольная анозогнозия может рассматриваться как психологически защитный механизм, как блокада или искажение связанных с болезнью переживаний для ликвидации конфликта между «Я-концепцией» и непосредственным опытом, как результат распространенного позитивного отношения к употреблению алкоголя при негативном отношении к его последствиям ГЯцков Л. П., 1988; Габоев В. Н., 1989]. Оценка собственного заболевания, как правило, ограничивается когнитивным уровнем. Лишенная аффективной окраски, она легко разрушается [Калмыкова М. А., Петракова Т. И., 19881.

С учетом этого важно объявить диагноз больному для убеждения в необходимости лечения [Fcuerlein W. et al., 1979; Smith J. W., 1983; Twerski A. .1., 1983]. Если больной утверждает, что сам сможет воздерживаться от употребления алкоголя, то следует разъяснить, что хотя это и возможно, но практически никому не удается.

После беседы и назначения дополнительных обследований начинается лечение в амбулаторных условиях. При показаниях врач направляет больного в стационар.

Приведенная схема первичного обследования больного алкоголизмом может быть рекомендована и для стационарных больных.

Клиническая диагностика алкоголизма не представляет затруднений в тех случаях, когда больной сам обратился к врачу, дает

о себе подробные сведения, тем более, если они подкреплены опь ективными данными. Однако, в ряде случаев больные преумрц, шают или даже полностью отрицают злоупотребление алкоголе,, и нет подтверждающих это данных. Прежде всего это относи?^ к больным алкоголизмом, направляемым на экспертизу для прц. менения мер принудительного характера, при установлении дпаг ноза хронического алкоголизма в спорных случаях, для подтв,р ждения ремиссии при снятии с наркологического учета. При экг, объективная диагностика с помощью лабораторных методов обг.-jr дования больного является весьма существенным подспоры^ позволяющим правильно поставить диагноз.

Наиболее достоверным биохимическим тестом, позволяют!!' идентифицировать наличие хронического алкоголизма, являете; исследование активности ферментов трансаминаз [Панченко Л . ф Яковченко В. А., 1983; Яковченко В. А., 1988; Улезко А. В., 1990 Schuckit М. A., Griff its, 1982; Timsit J. P., 1983; Melon R., 1987].

И. H. Пятницкой с соавт. (1983) разработан объективный бис химический метод диагностики алкоголизма, основанный на опре делении в сыворотке крови обследуемых трех ферментов — гамм? глутамилтрансферазы (ГГТ), аспартатаминотрансферазы (АГЛ и аланинаминотрансферазы (АЛТ). Среди 10 лабораторных пои зателей алкоголизма ГГТ и ACT признаются наиболее информа тивными ГЯковченко В. А., 19881.

Установлено [Пятницкая И. Н. с соавт., 1983; Горюшкин И. И. 1984; Чернобровкина Т. В., 1989], что обнаруженное при однора зовом обследовании увеличение активности ГГТ в сыворотке кро ви обследуемого, не страдающего заболеваниями внутренних орг: нов, может свидетельствовать о наличии I стадии хронически алкоголизма, а сочетание более выраженного повышения активно сти ГГТ с повышением активности ACT и АЛТ — признак II стадии хронического алкоголизма.

Для уточнения диагноза необходимо проводить повторные г! следования этих ферментов с интервалами в 2—3 дня — в erf 3—4 исследования. При этом у лиц, не страдающих алкогг Л мом, содержание ферментов оказывается стабильным; если Л повышено за счет заболеваний печени и других органов, то зг повышение остается и при повторных обследованиях. У 6o.ii Л алкоголизмом имеют место значительные колебания содерж ГГТ и ACT в сыворотке крови, так как уровень их повыше 1 в состоянии алкогольной интоксикации, достигает максимума-абстиненции и снижается в периоды воздержания от алког -| У непьющих людей, как здоровых, так и больных, этих колсб:^ нс наблюдается. Поэтому колебания содержания ферментов п 1 воротке крови свидетельствует о продолжающемся пьянстве. f1-70

Длительном воздержании от употребления алкоголя активность Ггт и ACT постепенно снижается.

Для практической лабораторной диагностики алкоголизма в биохимической лаборатории, проводящей эти исследования, вырабатывается средняя арифметическая величина содержания соответствующих ферментов, рассчитанная по показателям исследований контрольной группы здоровых лиц. Выражается она в международных единицах на 1 л крови и обозначается буквой М.

По данным И. Н. Пятницкой с соавт. (1984) умеренное увеличение активности сывороточной ГГТ (до 1,6 М), снижающееся при воздержании от алкоголя (до 0,2 М), при находящихся в пределах границ нормы уровнях активности ACT (0,4—1,5 М) и АЛТ (0,3— 1,9 М), свидетельствует о преклинических (донозологических) стадиях алкоголизма — привычном пьянстве или формирующейся I стадии.

Дальнейшее увеличение активности ГГТ (до 1,7 М и более) и колебания ее активности более 0,6 М при повторных исследованиях, при остающихся в пределах нормы ACT (0,6—1,8 М) и АЛТ (0,7—1,9 М), позволяет диагностировать I стадию хронического алкоголизма.

Резкое увеличение активности ГГТ (свыше 2,4 М), активности ACT (свыше 1,6 М)—хотя бы в одной из трех проб, колебания активности этих ферментов (0,6 М и более), при незначительном повышении активности АЛТ (0,9—2,2 М) позволяет поставить диагноз II стадии хронического алкоголизма.

В III стадии хронического алкоголизма активность ГГТ и ACT может быть повышена, в пределах нормы и даже снижена, что является следствием глубоких нарушений функции печени. Это необходимо иметь в виду при сопоставлении клинических данных с лабораторными.

В последние годы выявлена диагностическая значимость определения уровня среднего корпускулярного объемы эритроцитов (макроцнтоз эритроцитов) и повышенная устойчивость, флюидизация мембран эритроцитов ГУспенекий А. Е., 1986; Курилович С. А. и др., 1988; Miller N. S., 1990; Philippe Р. et а!., 1991].

Возможными маркерами акоголизма признаны неравномерные (более ранние) изменения активности альдегиддегидрогеназ по отношению к алкогольдегидрогеназам (Комиссарова И. А. и др., 1981; Кершенгольц Б. М., 1990; Eriksson С. J. Р„ 1987].

Предложено множество других методов лабораторной диагностики алкоголизма. Простой способ разработан А. Е. Коваленко, А. И. Белкиным и др. (1985). Испытуемому дается этиловый спирт в дозе 0,4 г/кг (при массе тела в 70 кг —80 мл 40% водки) и через 2—8 часов определяется содержание метилового спирта в

крови. Алкоголизм диагностируется при его содержании бо.-ц,, 0,01 г/л. Т. А. Наумова и В. С. Глебов (1984) в качестве диагцГ) стического критерия хронического алкоголизма считают тромп0 цитопению во время интоксикации и в первые дни абстиненпн,, с переходом в реактивный тромбоцитоз на 11 —12 день от послед него употребления алкоголя.

Более сложными являются методы радиоизотопной гепатогра фии [Колупаев Г. П. с соавт., 1981), условнорефлекторной лейкг,. цитарной реакции [Слабунов О. С., Софроньева Н. М., 1985] , другие.

Вместе с тем, по данным J. Ргё (1988) диагностическая досп. верность биологических маркеров алкоголизма не превышает 5(У Но при их сочетании вероятность доклинической диагностик алкоголизма возрастает до 70%.

Менее очевидны успехи использования психофизиологически методик в качестве диагностических маркеров алкоголизма. Зщ чительное число исследований было посвящено изучению динами ки скорости угашения некоторых компонентов ориентировочно; реакции в ответ на значимые (имеющие «алкогольное» содержа ние) вербальные или зрительные раздражители. Другими словами с диагностической целью использовалась модель так называем а «детектора лжи» [Hassett J., 1981]. Однако, и определенные д-стижения в этом направлении нельзя признать стабильыми и дс стоверными [Райт М. Л., Латаш Л. П., 1981; Немцов А. В., 1985 1989; Шостакович Г. С., 1987; Шостакович Г. С., Генкина О А 19881.

Продолжаются попытки выделения электроэнцефалографичг ских признаков алкоголизма. Отмечены гиперфункция восходяще активирующей системы со сдвигом биоэлектрической активное! в сторону десинхронизации, уменьшение альфа-индекса [Силе ров А. А., 1985], уплощение кривых биоэлектрической активной реактивность к функциональным нагрузкам [Болотова 3. Н., Ale нуйленко Ю. А., 1988], свидетельствующие о поражении глуби! ных неспецифических образований мозга у больных алкоголизме' Выявлена более высокая частота снижения амплитуды и уд.и'9 ние латентности волны Р 300 вызванных потенциалов, а т;пУ удлинение латентного периода волны № 2 [Цагарели М. Г., 198; Бадалян Л. О. и др., 1990; Hasama Т., 1988; Hill Sh. Y. el :i 1990]. Хотя и эти нарушения биоэлектрической активности го"1 ного мозга являются достаточно стойкими и сохраняются у б14 ных алкоголизмом в периоды ремиссий в течение 10 лет, что У* зано с неспецифичностью этих изменений, невозможностью <' 1' нести их с повреждением определенных структур мозга и с оУ' ствием нейрофизиологической модели для интерпретации изм1'1’ 72

ний ЭЭГ, поэтому они не могут быть признаны маркерами алкоголизма [Frank Н. et al1989; O’Connor S., Tasman A., 1990].

В качестве медиатора риска развития алкоголизма предложен также феномен ожидаемого эффекта алкоголя [Goldman М. S. et al., 1988; Corroy А. М. et al., 1989; Collins R. et al., 1990]. Предполагается, что ожидаемый эффект алкоголя и собственно фармакологическое действие алкоголя в значительной степени определяют поведенческие проявления алкогольного опьянения, что позволяет предсказать срыв у больных алкоголизмом и характер потребления алкоголя здоровыми людьми [Brown S. A. et al., 1987].

Все же следует отметить, что одновременное использование клинических и лабораторных методик уменьшает возможность субъективного подхода и значительно повышает надежность диагностики алкоголизма и отдельных его стадий.

Это весьма существенно для выработки правильной терапевтической тактики.

Психотерапевтическая тактика при преодолении алкогольной анозогнозии и создании установки на лечение и трезвость

Создание устойчивой установки на лечение и воздержание от алкоголя, требование безусловного отказа от употребления спиртных напитков на дальнейшую жизнь, как единственной возможности излечения, является основной психотерапевтической доктриной на всех этапах лечения больных алкоголизмом, при каждом общении врача с больным.

Тем не менее, до настоящего времен отдельные зарубежные и отечественные наркологи считают, что требование полного отказа от алкоголя может «отпугнуть» больных, заставить их отказаться от лечения. Поэтому они рекомендуют сначала требовать от больного воздержания «на время лечения», «на один год» и т. д. Такая постановка вопроса импонирует больным алкоголизмом, так как оставляет у них надежду «пить умеренно» после лечения [Taylor J. К., 1986; 1987; Larimer М. Е., Marlatt G. А., 1990].

По данным S. Peele (1987) в 1960—1970 гг. было отмечено, что возможность контролируемого употребления алкоголя наблюдалась у 18—23% леченных больных алкоголизмом в течение 1 —1,5 лет. Однако, в 80-е годы наблюдалось скептическое отношение к возможности умеренного потребления алкоголя больными алкоголизмом, это допускалось лишь в единичных случаях алкоголизма с доброкачественным течением. Тем не менее к концу 80-х годов вновь появились сообщения о подобных наблюдениях. По мнению М. Baumgarth (1989), I. Pelc (1989) и R. Chapuis

С1990) алкоголь является средством социальной адаптации и «с0. циальное» его употребление, а также употребление, связанное с приятным вкусом алкоголя, дает возможность контролировав дозу. В ряде публикаций алкоголю пР“пит^ывал1ис^;св°исТо|Я11,р-диопротектора [Pohorecky L. А., 1987; Kannel W. В., 1988], а М L Burr (1988) в статье «Рюмка в день —болезни прочь» рас. сматривает алкоголь в качестве самого эффективного средств профилактики ишемической болезни сердца. Указывалось на во3. можность контролируемого употребления алкоголя при сочетании алкоголизма и депрессивных состояний [Mallat-Tostes L. К., 1УУ1)] Вместе с тем отмечалась и недостоверность подобных наблюдений [Kunkel Е., 1987; Goodyear В., 1989]. При анализе реабилитацией,, пых программ 78 центров лечения алкоголизма в Канаде, в 64°, случаев была выявлена неприемлемость иной цели, кроме полной трезвости, в 22% допускалось контролируемое употребление алкоголя лишь в исключительных случаях, а 6% допускали возможность выбора. В этом отношении примечательны критические комментарии на описание наблюдения с 10-летним катамнезом контролируемого потребления алкоголя [Booth Р. G.,    1990]

В этих комментариях подчеркивается несостоятельность и грубая методическая ошибочность подобных доказательств возможности контролировать употребление алкоголя, которые основаны на каких-то экстраординарных единичных случаях [Meyer R. Е., 199П Stockwell Т., 1990], а М. Sanchez-Craig & D. A. Wilkinson (1990) допускают такую возможность лишь для больных с отсутствие установки на трезвость.

В своих прежних работах [Энтин Г. М., 1967; 1972; 1979; 199( и др.] мы неоднократно подчеркивали, что требование врача г воздержании от алкоголя лишь на какой-то срок с расчетом, чД больной в дальнейшем сам «осознает» необходимость полного виз держания, является непростительной ошибкой, заранее обрекся щей на неудачу лечение. Ограничение врачом срока воздержи ния неизбежно вызовет у больного мысль, что после этого период он сможет перейти на «умеренное» употребление спиртных напж ков, а это создает предпосылки для неизбежного рецидива. Пи" чем больные, как правило, не выдерживают и установленного д" них срока, считая, что врач умышленно увеличил его продолжи тельность. Авторы, спепиально изучавшие причины рецидив алкоголизма [Авербах Я. К-, 1963; Либих С. С., 1963 и др.] ук зывают, что в значительном числе случаев причиной рецидив после длительного воздержания является надежда больного 11 возможность умеренного употребления спиртных напитков.

При построении психотерапевтического (лечебного) и пснД логического (воспитательного) процесса с больными алкоголиз''^

во всех лечебных учреждениях, на всех этапах лечения необходимо решение трех основных задач: 1) убеждение больного в наличии у него алкоголизма, как болезни; 2) убеждение в необходимости противоалкогольного лечения; 3) убеждение в необходимости и неизбежности полного отказа от алкоголя, как единственной возможности излечения.

Первая задача состоит в преодолении алкогольной анозогно-зии, в признании пациентом наличия у него алкоголизма, как болезни. Американский нарколог М. Kissen (1961) называет этот этап «идентификацией», т. е. отнесение пациентом своего поведения, своих действий к аналогичным действиям людей, которых он несомненно считает алкоголиком. Э. Е. Бехтель (1981; 1984), S. Blume (1974) считают это преодолением «защитных мотивов», направленных на оправдание своего пьянства как в отдельном случае, так и вообще объясняющих пьянство как «систему жизни», обусловленную семейной, служебной ситуацией, состоянием здоровья и другими причинами.

А. К. Качаев, В. В. Политов (1984), В. Г. Андреев с соавт., (1984) выделяют парциальную и тотальную алкогольную анозог-нозию. При парциальной анозогнозии больной относит к признакам алкоголизма наиболее тяжелые и не свойственные ему (резкое падение толерантности к алкоголю, употребление суррогатов идр.), а поскольку у него отсутствуют эти признаки, он не считает себя больным алкоголизмом. При тотальной анозогнозии больной отрицает у себя алкоголизм без каких-либо доказательств, что часто свидетельствует об алкогольной деградиции. Эти больные, несмотря на многолетнюю давность алкоголизма с тяжелыми последствиями, упорно не считают себя больными.

Хорошо собранный анамнез помогает врачу убедить больного в существовании у него признаков алкоголизма. Необходимо разъяснять больным значение отдельных признаков алкоголизма, необратимость потери контроля, потребности в опохмелении и др., что делает невозможным переход на «умеренное» употребление спиртных напитков.

Н. Н. Иванец и Ю. В. Валентик (1986) разработали методику ситуационно-психологического тренинга больных алкоголизмом по преодолению алкогольной анозогнозии на основе аутоидентификации патологического влечения к алкоголю.

Вторая задача — убедить больного в необходимости противоалкогольного лечения — непосредственно следует за первой. Многие больные, признавшие у себя алкоголизм, отказываются от лечения, заявляя, что сами перестанут пить. Однако, на практике этого им осуществить не удается. Случаи спонтанных ремиссий (самостоятельного прекращения употребления спиртных напитков) редки. Еще реже больные воздерживаются от употребления алкг, голя после однократной беседы с врачом, который их убедил „ заболевании алкоголизмом. О таких случаях сообщается во 3opt зарубежной ли.ературы Л. Д. Мирошниченко и И. Г. УракоПа (1986). Но, вероятно, такие больные не страдают алкоголизм^, и речь идет о различных формах привычного пьянства, которое зарубежные авторы отождествляют с алкоголизмом.

Признание больным необходимости и неизбежности против0. алкогольного лечения М. Kissen (1961) называет «капитуляцией» т. е. пациент отдает себя в руки врача.

Часть больных алкоголизмом по своей инициативе или гну влиянием родственников стремятся получить современное и эффок. тивное, по их мнению, лечение. Однако, таких больных меньшиц. ство. По данным Е. Д. Красина (1974), значительная часть больных в начальных и выраженных стадиях заболевания не считают себя больными и не настроены на лечение. Даже среди стационар, ных больных, добровольно поступивших на лечение, некоторые нс имеют установки на воздержание от употребления алкоголя и в период пребывания в стационаре. Вообще установка на лечение у больных алкоголизмом крайне неустойчива, в связи с чем ос поддержание — непременное условие успеха лечения.

Третья задача — убеждение больного в том, что единственная возможность излечения — это полный отказ от употребления каких бы то ни было спиртных напитков навсегда, на всю жизнь М. Kissen 1961) называет это «реализацией», т. е. созданием новых социальных отношений с новыми группами людей, не употребляющих спиртные напитки, перестройке в этом направлении свое го поведения, убеждением в том, что творческая, счастливая жизн' возможна только без алкоголя.

И. С. Павлов (1980, 1985) рассматривает создание устойчив'i трезвеннической установки в качестве цели в лечении больп1 хроническим алкоголизмом. Он рекомендует с этой целью подробно обсуждать с больными необходимость трезвого образа жизн после лечения, индивидуально прогнозировать варианты трезво 1 образа жизни для каждого больного, осуществлять мотивирован ное внушение модели трезвого образа жизни, т. е. способное больного проявлять неуступчивость в алкогольных ситуация' Б. С. Братусь (1988), LI. П. Короленко, Т. А. Донских (19891 Л. В. Клочкова (1989); Weisner С. (1990) также подчеркивают что основная задача всей системы психотерапевтического воздом ствия — это формирование новых мотивов поведения, связанных 1 необходимостью воздержания от алкоголя. Таким образом, выр ботка трезвеннической установки — это длительный процесс н: протяжении всех этапов, видов и форм противоалкогольного ле>ь ния, включающий различные приемы психотерапии при амбулаторном и стационарном лечении больных алкоголизмом.

С первого же общения больного алкоголизмом с врачом-нар-кологом, после установления диагноза алкоголизма, больному и его родственникам должно быть разъяснено, что основное отличие больного хроническим алкоголизмом от «умеренно» пьющих заключается в том, что алкоголик не может и никогда в жизни больше не сможет пить «умеренно». По отношению к алкоголю он может быть лишь в двух состояниях: «пьющим алкоголиком», т. е. испытывающим болезненное влечение к алкоголю, вследствие потери количественного контроля употребляющим опьяняющие дозы спиртных напитков с практически неконтролируемым поведением в опьянении, непреодолимой потребностью в опохмелении, запойным пьянством со всеми вытекающими отсюда последствиями. Либо он может (и безусловно должен) быть «непьющим алкоголиком», т. е. абсолютным трезвенником, не выпивающим ни капли, в буквальном смысле этого слова — ни капли спиртного ни при каких обстоятельствах. Причем абсолютная трезвость не может быть ограничена каким-либо сроком. Попытка употребления спиртных напитков даже через весьма отдаленные сроки после окончания лечения и полного воздержания от алкоголя в течение 5—15 лет неминуемо приведет к возврату пьянства. У больного алкоголизмом не может быть надежды на возможность «умеренного» употребления спиртных напитков.

При определении установки на трезвость в течение всей жизни, больных следует предупредить, что им придется проявлять высокие волевые качества в противодействии собственным привычкам, побуждениям и желаниям, а главное — в противостоянии влиянию окружающих, которые могут принуждать к выпивке.

Основная психотерапевтическая доктрина — это безусловное и абсолютное исключение употребления спиртных напитков для всех больных алкоголизмом, в том числе и в ранних стадиях заболевания. Эту психотерапевтическую доктрину должны соблюдать все врачи, не только психиатры и наркологи, но и врачи других специальностей при контактах с больными.

К сожалению, не все врачи, в том числе и психиатры-наркологи, до конца понимают важность этого вопроса. Ради дешевой «популярности» среди больных и их родственников, оставляют больному надежду, что ему удастся после периода воздержания «пить умеренно».

Больные очень охотно воспринимают такую установку, и хотя на собственном опыте убеждаются, что «пить умеренно» они не могут, что каждая попытка такого рода приводит к рецидиву, они отрицательно индуцируют других больных, ссылаясь на авторитетное заявление врача, сказавшего, что «пить умеренно» пос,-1(!

лечения возможно.    хпипняя чал- ,,
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во всей системе лечения больных алкоголизмом. Зависит она и,, только от непосредственного индивидуального воздействия н Да, ного больного, но от всей системы организации наркологически,.

помощи.

Этапность лечебного процесса

Хронический алкоголизм — прогредиентное заболевание, ц0 этому лечение не может быть ограничено каким-либо курсом, с разнообразие форм и вариантов течения требует строгой инднвн дуализации терапевтического процесса.

Лечение каждого отдельно взятого больного включает следую щие задачи: 1) устранение нарушений в психической и соматической сферах, вызванных злоупотреблением алкоголем; 2) подав ление болезненного влечения к алкоголю, выработка отвращения к спиртным напиткам и их непереносимости; 3) поддержат, установок на трезвеннический образ жизни, непереносимоа, спиртных напитков, дезактуализации влечения к алкоголю одно временно с социально-семейными реабилитационными меропрпя ГИЯМИ.

В одном курсе лечения эти задачи разделяются на три этапа, впервые описанные Ю. А. Поворинским (1956) и С. 3. Пащенко вым (1957), в дальнейшем разработанными И. И. Лукомспп (1960, 1968), В. М. Банщиковым (1960, 1968), J. Lereboulett (19и4) и другими авторами.    ц

Первый этап включает купирование острых явлений алкогольной интоксикации и абстиненции, нормализацию психической состояния (ликвидацию нарушений сна, расстройств настроен^ различных невротических проявлений и пр.), интенсивную терапи* нарушений сердечно-сосудистой системы, органов пищеварении неврологических расстройств. Одновременно с этим устанавШ вается психотерапевтический контакт с больным, создается уст* новка на лечение, стимулируются волевые качества больно'4 коррегируется поведение, проводятся необходимые обследован^ консультации. Психотерапия, преимущественно разъяснительна комбинируется с интенсивным лекарственным дезинтоксикацпо'1-ным лечением, немедикаментозными методами терапии, гигиени'11 ским режимом. Длительность первого этапа при амбулаторн0' лечении от 3—5 до 10—15 дней, в зависимости от выраженной’ явлений интоксикации и абстиненции, общего состояния бол:-1'1' го, уровня организации амбулаторной наркологической помоч'1

В стационарных условиях Длительность первого этапа также всецело зависит от состояния больного — если он поступил после массивной и длительной алкогольной интоксикации, в препсихотическом состоянии или с наличием выраженных соматоневрологиче-ских нарушений первый этап может затянуться до 2—3 недель, в случаях средней тяжести — 5—-10 дней, а при поступлении больных, в течение нескольких дней и даже недель воздерживающихся от алкоголя — не более 3—5 дней.

Второй этап является обязательным для каждого больного и включает использование методов активной противоалкогольной терапии, направленной на подавление болезненного влечения к алкоголю, выработку отвращения к спиртным напиткам и непереносимости их. На втором этапе используются все формы активного психотерапевтического воздействия на больного, направленные на выработку устойчивой трезвеннической установки. Симптоматическое лечение в полной мере продолжается и на втором этапе, в отдельных случаях допустимо использование только сочетания симптоматических средств с психотерапией, однако, эффективность такого лечения невысока и его можно использовать лишь в порядке исключения (наличие абсолютных противопоказаний к активной терапии).

Применяемые методы активной противоалкогольной терапии можно разделить на две группы: условнорефлекторные (эверсионные) методики, создающие у больного отвращение к спиртным напиткам, и сенсибилизирующие, вызывающие непереносимость спиртных напитков. Задача второго этапа может считаться достигнутой лишь тогда, когда при проведении алкогольной пробы, т. е. непосредственном соприкосновении пациента со спиртным напитком, объективно и субъективно констатируется достаточно выраженное отвращение к алкоголю или его непереносимость вследствие выраженной вегетативно-сосудистой реакции и других проявлений.

Длительность второго этапа зависит от применяемых методов активной терапии, индивидуальной эффективности их и других факторов. Как при амбулаторном, так и при стационарном лечении длительность второго этапа составляет от одного до двух месяцев.

Третий этап включает продолжение психотерапевтического воздействия, направленного на укрепление трезвеннической установки и поддержание трезвого образа жизни, поддерживающего медикаментозного лечения, имеющего целью дезактуализацию первичного патологического влечения к алкоголю. Третий этап включает различные реабилитационные мероприятия: воздействие на микросреду больного с целью ее оздоровления, участие в работе клубов трезвости, устойчивых психотерапевтических коллек,,, вов и’пр При необходимости на третьем этапе могут проводить^ повторные сеансы и даже курсы активной противоалкогольной Тс. рапии. Основная задача третьего этапа — предупреждение срывов а тем более — рецидивов алкоголизма, т. е. формы вторичной про.

филактики.

В идеальном случае третий этап длится все 6 года наблюдения и заканчивается снятием больного с наркологического учета. По. скольку ежегодно в связи с длительной ремиссией снимаются Линц, около 2% состоящих на учете больных алкоголизмом, а у большинства больных имеют место рецидивы и этапность лечения при. холится начинать сначала. Недостаточная эффективность протц. воалкогольной терапии объясняется в большинстве случаев плохой организацией или полным отсутствием поддерживающего (противорецидивного) лечения и комплекса реабилитационньц мероприятий.

Поэтому перед началом амбулаторного или стационарного ле чения больной и его родственники должны быть ориентирована на длительное поддерживающее лечение, без которого нет шансов на успех противоалкогольной терапии.

Глава 3

ЛЕКАРСТВЕННЫЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ АЛКОГОЛИЗМА, ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ, ИСПОЛЬЗОВАНИЕ НЕМЕДИКАМЕНТОЗНЫХ МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ

Применение дезинтоксикационных, общеукрепляющих, симптоматических и седативных средств при лечении больных алкоголизмом

Первый этап лечения больных алкоголизмом, осуществляемый как в амбулаторных условиях, так и в стационаре, обязательно включает дезинтоксикационную и симптоматическую лекарственную терапию, направленную на ликвидацию последствий алкогольной интоксикации, нормализацию обменных процессов, устранение нарушений функций внутренних органов, нервной системы, стабилизацию психического состояния. Все эти мероприятия являются подготовкой к основному этапу — активной противоалкогольной терапии.

При амбулаторном лечении сразу же необходимо обеспечить общегигиенический режим, пребывание на воздухе, легкие физические упражнения. Необходимо исключить посещение кафе, ресторанов, визиты к знакомым и в другие места, где употребляют спиртные напитки. В диете следует избегать острых, соленых блюд, увеличить количество молочных, овощных блюд, сладостей. Желательно четырехразовое питание. Из напитков рекомендуются минеральные воды (щелочные), но не следует употреблять фруктовые воды, квас, напитки типа «Байкал», которые могут содержать низкие концентрации спирта. В качестве антагонистов алкоголя и стимулирующих напитков рекомендуются натуральный кофе, чай.

Лечебные мероприятия включают применение дезинтоксикационных общеукрепляющих и симптоматических средств и методов лечения, которые назначаются на сроки от 2—3 недель и более.

Как в амбулаторных, так особенно в стационарных условиях всем больным алкоголизмом должно быть осуществлено клиническое обследование: общий анализ крови, мочи, исследование содержания билирубина (желательно всем больным) и холестерина крови (по показаниям), рентгеноскопия грудной клетки, электрокардиография. При наличи жалоб и объективных клинических G—530    81
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Сульфат магния является универсальным дезинтоксико ционным средством, способствует нормализации баланса элеырс, литов крови, снимает эмоциональное напряжение, дисфорию, та! как катион магния обладает седативным и транквилизирующна эффектом [Бокий И. В. и Лапин И. П., 1976]. Сульфат машл показан при повышении артериального давления, последствия] травмы головы. Назначается внутримышечно 25% раствор с >ль фата магния по 5—10 мл, лучше в одном шприце с 5    10 мл 0,5]

раствора новокаина—10—15 инъекций через день. Сульфат маг ния может назначаться с 40% раствором глюкозы для внутршзен ных вливаний — 25% раствор сульфата магния от 2 до 8 мл 15—20 мл 40% раствора глюкозы, через день до 10 внутривешш вливаний. Перед назначением глюкозы желательно сделать а пали крови на содержание сахара, так как у больных алкоголизме имеется склонность к нарушениям углеводного обмена и миж( быть скрытый диабет.

Тиоловые препараты являются эффективными дезинтокспм ционными средствами и их целесообразно назначать практичес» всем больным алкоголизмом. Они способствуют повышению 21 тивности сульфгидрильных групп, входящих в состав белков ферментов, что обеспечивает быстрое выведение из организм токсичных продуктов обмена алкоголя, а также восстановлен!1 ферментативных систем, нарушенных в период злоупотреблеШ1 алкоголем. Тиоловые препараты облегчают абстинентные явлен111 уменьшают влечение к алкоголю и способствуют выработке н' вращения к спиртным напиткам. Их можно использовать для nj тенцирования условнорефлекторных методик [Свининников С.‘ 1963; Энтин Г. М„ 1979, 1990].

Применяется тиосульфат натрия — 30% раствор, вн)н ривенно по 15—20 мл ежедневно, 10—15 вливаний. Унитаз можно использовать для купирования абстинентных явлении * 10—20 мл 5% раствора внутримышечно в течение 3—5 дней. Далее по 5 мл еще 7—10 дней. Для потенцирования условнорефлекторных методик — на период активной противоалкогольной терапии 10 ежедневных внутримышечных инъекций по 5 мл, далее 10 инъекций через день — всего в течение месяца.

С целью нормализации водно-солевого обмена назначается обильное питье, лучше щелочных растворов (в связи со склонностью к ацидозу больных алкоголизмом в постинтоксикационный период) —щелочные минеральные воды или гидрокарбонат натрия (сода) до 6 г в день в первые дни абстиненции.

Витаминные препараты применяются на всех этапах лечения больных алкоголизмом, особенно на первом, так как после длительных алкогольных эксцессов имеет место выраженный дефицит витаминов, прежде всего группы В. [Рыбалко М. А., 1967, 1981; Петров В. Н., 1981; Piatkowski J. et al., 1985].

Витамин Bi (тиамин) является эффективным средством предупреждения и лечения неврологических осложнений алкоголизма, алкогольной абстиненции, алкогольных психозов, особенно алкогольных энцефалопатий. Применяется он в больших дозах, доходящих в первые дни лечения до 0,1—0,2—0,3 г в сутки.

Первые 10 дней в амбулаторных и стационарных условиях витамин Bi целесообразно вводить внутримышечно по 2—3 мл 6% раствора, остальное количество — внутрь.

Витамин В] можно вводить парентерально вместе с аскорбиновой и никотиновой кислотой, но не с пиридоксином (витамином В6) и особенно цианкобаламином (витамин В12), так как витамин Вб затрудняет превращение витамина Bi в биологически активную форму, а витамин В)2 усиливает аллергизирующее действие витамина Вь Внутривенно витамин В] следует применять с большой осторожностью, только по витальным показаниям (тяжелые формы алкогольного делирия, алкогольная энцефалопатия Гайе—Вернике), так как при внутривенном введении витамина Bi возможны аллергические осложнения.

Кокарбоксилаза является готовой формой кофермента, в который преобразуется тиамин в процессе его превращений в организме. Применяется при печеночной и почечной недостаточности, нарушениях коронарного кровообращения, алкогольной полиневропатии. Применяется внутримышечно и внутривенно по 0,05— 0,1 г (выпускается в ампулах до 0,05 г вместимостью 3 мл в комплекте с растворителем). По данным I. Ruser (1980), внутривенное введение 0,05—0,1 г кокарбоксилазы с витамином Bi быстро купирует абстинентные явления.

Витамин В2 (рибофлавин) стимулирует обменные процессы в организме, восстанавливает нарушенные алкогольной 6*    83 интоксикацией функции печени. Применяется обычно в профил^ тических дозах (0,002 г 2—3 раза в день).

Витамин РР (никотиновая кислота, витамин в, благоприятно влияет на восстановление функции печени, нарушен ной алкогольной интоксикацией, регулярный прием никотинсто, кислоты подавляет влечение к алкоголю. Поэтому никотиновую кислоту целесообразно применять повторными курсами как в риод дезинтоксикации, так и при поддерживающем лечении. Нпко. тиновая кислота, также как и ее амид (никотинамид) участвы^. в промежуточном обмене алкоголя, поэтому облегчают абстиниц ные явления.

Внутрь никотиновая кислота применяется в индивидуалы,, подбираемых дозах — от 0,05 до 0,2 г на прием 3 раза в дыньI натощак. Парентерально применяется 1% раствор никотиново, кислоты по 0,5—1 мл. В частности, с успехом может использовать! ся такая смесь: 20 мл 40% раствора глюкозы, 2 мл 5% раствор, аскорбиновой кислоты и 0,3—0,5—1 мл 1% раствора никотиновое кислоты — внутривенно, вводить медленно, ежедневно или чсре; день 10—15 вливаний. После введения смеси отмечается вегетативно-сосудистая реакция (гиперемия лица, приливы крови к п.-лове, чувство жара в теле). После 8—10 вливаний с повышение'! доз никотиновой кислоты в смеси до 1 мл в ряде случаев возни кает непереносимость алкоголя и значительное усиление условии рефлекторных реакций на алкоголь. Поэтому курс таких вливашы целесообразно осуществлять на втором этапе лечения в сочетать с активной противоалкогольной терапией.

Возникновение после приема никотиновой кислоты вегетативны сосудистой реакции позволяет использовать никотиновую кисыог-j в качестве сенсибилизирующего к алкоголю средства и выработи отрицательной эмоциональной и тошнотно-рвотной реакции п\ непроведения алкогольно-никотиновых проб, что подробно будет из ложено в соответствующем разделе.

Длительное применение никотиновой кислоты в больших доза может способствовать жировой дистрофии печени. Для предупр1 ждения этого осложнения одновременно с никотиновой кислот необходимо назначать метионин, обладающий липотропным в' ствием, т. е. способностью удалять из печени избыток жира. А'1" тионин назначается по 0,5—1,5 г 3—4 раза в день.

При плохой переносимости никотиновой кислоты (головой1.' жение, длительное чувство прилива крови к голове, крапивник парестезии, падение артериального давления) препарат отменяв ся, при этом никотиновая кислота может быть заменена ни к от1' намидом, который не обладает сосудорасширяющим эффект'1 применяется для восстановления функции печени (при алкого-|!

ной гепатопатии и гепатите), при хронических гастритах, колитах. Никотинамид назначается больным алкоголизмом в дозах 0,05 г 3 раза в день или внутримышечно по 1—2 мл 2,5—5% раствора.

Витамин В6 (пиридоксин) нормализует обмен веществ в центральной и периферической нервной системе, улучшает белковый и липидный обмен, нарушенные алкогольной интоксикацией. Наиболее показан при алкогольных поражениях периферической нервной системы (полиневропатиях).

Назначается внутрь по 0,01—0,02 г 2—3 раза в день, внутримышечно по 1 мл 5% раствора (не смешивать в одном шприце с витамином В| и витамином Bi2).

Витамин Вс (фолиевая кислота) является эффективным средством в лечении больных алкоголизмом, так как алкогольная интоксикация вызывает нарушение обмена фолатов, играющих существенную роль в гемопоэзе [Heilmann Е., Koschatzki, 1978]. Выраженный авитаминоз фолатов проявляется полиневритом, резким похуданием, сухостью кожи, ломкостью ногтей, красным «лакированным» языком [Halsted Ch. Н., 1989]. Фолиевая кислота назначается в дозах 0,005 г 1—2 раза в сутки в течение 20—30 дней.

Витамин В12 (ц и а н к о б а л а м и н) обладает высокой биологической активностью, участвует в гемопоэзе, синтезе аминокислот, оказывает благоприятное действие на функции печени и нервной системы. Больным алкоголизмом назначается на первом и втором этапах лечения внутримышечно по 200—500 мкг (1 мл 0,02—0,05% раствора).

Витамин В is (пангамат кальция) благоприятно влияет на обмен веществ, особенно липидный обмен, показан больным пожилого возраста, при сочетании алкоголизма с атеросклерозом, хроническим гепатитом, эмфиземой легких, пневмосклерозом. Дозы— 0,05—0,1 г 3—4 раза в день в течение 20 дней. Противопоказания: гипертоническая болезнь и глаукома.

Витамин С (аскорбиновая кислота) широко применяется при лечении больных алкоголизмом, так как длительная алкогольная интоксикация приводит к гиповитаминозу С. На этапе активной терапии аскорбиновая кислота предупреждает побочные действия и осложнения активных методов лечения. Поэтому лечебная доза аскорбиновой кислоты для больных алкоголизмом высокая — 0,2 г 3 раза в день. Внутримышечно вводится с витаминами Bi и РР, внутривенно — с глюкозой и этими витаминами— 1—3 мл 5% раствора аскорбиновой кислоты. В наркологических стационарах аскорбиновую кислоту добавляют к компоту.

Витамин Р (рутин) применяется в комплексе с аскорГщ.,, вой кислотой обладает способностью уменьшать проницаем,,с капилляров. Целесообразно назначать препараты витамин.;, перед и во время условнорефлекторной терапии (предупрежден диапедезных кровотечений из пищевода и желудка). Доза 0,0'

2— 3 раза в день.

Общеукрепляющие (восстанавливающие, тонизирующие и ст мулирующие) средства применяются не только ^на первом э г пп но и на последующих этапах противоалкогольной терапии, в соо ветствии с индивидуальными показаниями.

Аминокислоты применяются для восстановления нарутс ного алкоголем белкового обмена.

Глутаминовая кислота способствует обезвреживани аммиака, который накапливается в организме больных алког лизмом вследствие нарушенного алкогольной интоксикацией бе кового обмена. Назначается на этапе дезинтоксикации, на эта| активной терапии для предупреждения нарушения азотистого о мена вследствие применения активных методов лечения. Доза 1 г 2—3 раза в день в течение 20—30 дней и более.

В период абстиненции у больных выявлено снижение содерж ния лизина, ГАМК, серина, глицина и других аминокислот, в спя: с чем рекомендуются смеси аминокислот [Островский С. Ю., Ко ловский А. В., 1989]. Препарат глицин в дозе 0,1 г применяете подъязычно по 2—4 таблетки в сутки [Комиссарова И. А., 1988

Метионин кроме липотропного действия, о котором упом; налось выше, обезвреживает токсические вещества, в том чис; продукты неполного окисления алкоголя, активирует действие го' монов и витаминов. Применение метионина целесообразно на псе этапах противоалкогольной терапии, особенно больным с пор'» ниями печени, упадком питания, при лечении сенсибилизирую» ми к алкоголю препаратами. Назначают метионин по 0,5—1.5

3— 4 раза в день за 0,5—1 час до еды в течение 10 дней, пов» ным курсом с перерывом в 10 дней.

Церебролизин — гидролизат мозгового вещества, содс жащий 18 аминокислот, может быть использован при лечс» больных алкоголизмом после травм головного мозга, перенесен!11' тяжелых форм алкогольных психозов, нарушений мозгового '■[ вообращения. Вводится внутримышечно по 1 мл ежедневно >! через день, или по 1—2 мл через 2—3 дня, всего 20—40 а'"; (по 1 мл) на курс.

Биогенные стимуляторы используются для усил»1 обменных процессов. Применяются жидкий экстракт в 1 по 1 мл подкожно ежедневно 15—25 инъекций на курс, с те1 видное тело подкожно по 2 мл ежедневно или через 11 86

8—10 инъекций. Наиболее показаны биогенные стимуляторы при алкогольной полиневропатии [Alvarez A. A. ct а 1., 1989].

Иммуномодуляторы также следует использовать при лечении больных алкоголизмом. В частности, Л. А. Стукалова с со-авт. (1985) предложили включить в комплекс лечения больных алкоголизмом нуклеинат натрия, препарат, ускоряющий процессы регенерации, стимулирующий деятельность костного мозга, лейкопоэз, стимулирующий естественные факторы иммунитета. Применяется в состоянии абстиненции, в ремиссии, при курсовом лечении в сочетании с тетурамом. Применяется внутрь, в порошках по 0,4—0,5 г 2—3 раза в день после еды, курс лечения 20—60 дней, повторные курсы в ремиссии и после рецидивов. Нуклеинат натрия положительно влияет на самочувствие, настроение, работоспособность, сон, аппетит, улучшает половую функцию. При сочетании с длительным поддерживающим лечением тетурамом и другими сенсибилизирующими к алкоголю препаратами, компенсирует побочные действия этих препаратов (в том числе отрицательное влияние на половую функцию).

Препара ты фосфора, железа и мышьяка применяются на всех этапах лечения больных алкоголизмом также для стимуляции обменных процессов, коррекций отрицательных последствий активной противоалкогольной терапии. Назначают глицерофосфат кальция по 0,5 г 3 раза в день, фитин по 0,5 г 3 раза в день, це р е б р о-л ец и т и н, липоцеребрин по 1 таблетке 3 раза в день в течение 15—20 дней. Одновременно с препаратами фосфора назначаются препараты, содержащие железо (глицерофосфат и лактат железа, таблетки фитоферролак то л, таблетки Бло, ферроплекс, феррокаль и др.), а также — мышьяк — 1% раствор арсената натрия от 0,2 до 1 мл подкожно 10—20 инъекций и препарат «Дуплекс» по 0,2—1 мл подкожно 10—20 инъекций.

Стимулирующие препараты также целесообразно применять при лечении больных алкоголизмом. Особое место среди них занимает стрихнин, способствующий нормализации нарушенных алкоголем функций высшей нервной деятельности. Он показан в сочетании с препаратами фосфора, мышьяка и железа при общей астении, нарушениях половой функции. Назначают внутрь в пилюлях, вместе с мышьяком, железом по 0,001 г.

В инъекциях стрихнин назначается по 1—2 мл 0,1% раствора или в составе препарата «Дуплекс» — 20 ежедневных подкожных инъекций.

Применяется и близкий к стрихнину по действию, но менее токсичный секуринин — в таблетках по 0,002 г 2 раза в день или инъекциях 0,2% раствор по 1 мл подкожно ежедневно 20 инъ-

екций, сапарал по 0,05 г 2—3 раза в день, пантокрин |( таблетках по 0,15 г 2 раза в день или подкожно по 1—2 мл елч. дневно.

Тонизирующие средства не следует назначать при повышенна возбудимости, нарушениях сна, повышенном артериальном дан.-ц,. нии, нарушениях сердечной деятельности, особенно на этапе купи, рования абстинентного синдрома.

Хорошие результаты в эксперименте получены при применсищ. экстракта элеутерококка [Буланов А. Е. и др., 1986], однако не ремендуется применять тонизирующие средства в формах спнр. товых настоек и экстрактов (настойки чилибухи, лимонника, жснь. шения, заманихи, аралии, экстракты левзей, элеутерококка и др.) так как спирт, на котором они приготовлены, может вызвать влечение к алкоголю.

Инсулинотерапия широко используется при лечении больных алкоголизмом. При выраженных нарушениях функции печени целесообразно назначать небольшие дозы инсулина (от 2-~1 до 8—10 ЕД) в течение 10—12 дней на этапе купирования абстинентного синдрома, так как в этот период имеет место дефишп инсулина [Бокий И. В., Лапин И. П., 1976]. Перед курсом инсу линотерапии исследуется содержание сахара в крови и проводится проба с нагрузкой глюкозой. Инсулинотерапия проводится при нормальной сахарной кривой.

Более длительные курсы инсулинотерапии, с доведением доз инсулина до 20—30 ЕД, создающих выраженные гипогликемиче ские состояния, целесообразно проводить физически истощенным больным, страдающим хроническим гастритом, гепатитом, начальными формами цирроза печени. Инсулин вводится утром, натощак. Возникающее состояние гипогликемии через 2—2,5 ч после инъекции инсулина купируется приемом сахара (150—200 г с чаем) и завтраком. При возбуждении или неожиданном возникновении сопорозного состояния для быстрого купирования вводится внутривенно 20—40 мл 40% раствора глюкозы. Курс лечения инсулином составляет 15—30 процедур с постепенным повышением доз. Инсулинотерапия способствует ослаблению влечения к алм’-голю. Возможно проведение алкогольных проб на высоте гипогликемического состояния (больному на нос и рот отжимается ваИ'Я смоченная 40%, а при повторных пробах — 96% спиртом), что называет эмоционально-отрицательную реакцию на алкоголь и мож^ быть использовано в качестве условнорефлекторной терапии алы’ голизма.

Симптоматические средства при лечении больных алкоголШ мом применяются дифференцированно на всех этапах терапии 88

Аналептические средства в обязательном порядке назначаются как в амбулаторных, так и стационарных условиях для поддержания деятельности сердечно-сосудистой системы и дыхания в состояниях абстиненции, особенно после длительных тяжелых запоев. Используется кофеин — бензоат натрия — психомоторный стимулятор и физиологический антагонист алкоголя. Назначается внутрь по 0,1—0,2 г 3—4 раза в день и подкожно по 1—2 мл 10% раствора (по состоянию больного). Одновременно с кофеином назначается кордиамин — 30—40 капель 2—3 раза в день или под кожу 1—2 мл (можно в одном шприце с кофеином). Вместо кордиамина может применяться кор а зол в таблетках по 0,1 г 2—3 раза в день или подкожно по 1 мл 10% раствора. Аналептические препараты применяются в течение 2— 4 дней с целью профилактики возможных сердечно-сосудистых расстройств. При более серьезных расстройствах деятельности сердечно-сосудистой системы и дыхания назначаются сульфо-камфокаин (по 2 мл 10% раствора подкожно, внутримышечно или внутривенно), дыхательные аналептики — этимизол (по 2 мл 1,5% раствора внутримышечно), цититон или лобелии 1 % раствор по 1 мл внутримышечно, сердечные гликозиды (кор-гликон, строфантин) и др. Перечисленные препараты всегда должны быть наготове в амбулаторных и стационарных наркологических учреждениях.

Спазмолитические и коронаролитические средства применяются в абстинентном периоде и при дальнейшем лечении больных, у которых имеется склонность к спазмам коронарных и мозговых сосудов, повышению артериального давления. В качестве профилактического средства наиболее целесообразно назначение папаверина по 0,02 г 2—3 раза в день и дибазола в комбинации с теобромином, платифиллином, никотиновой кислотой и другими препаратами. Папаверин и дибазол могут применяться в инъекциях — 2% раствор папаверина гидрохлорида или 0,5% раствора дибазола по 1—2 мл подкожно.

Эффективным спазмолитическим средством является но-шпа применяется внутрь по 0,04—0,08 г (1—2 таблетки) 2—3 раза в день при сильном болевом приступе (спазмы желудка, кишечника, язвенной болезни, холецистите, почечно-каменной болезни), нередко выявляющемся в состоянии абстиненции — внутримышечно 2—4 мл 2% раствора. При спазмах мозговых и периферических сосудов применяется комбинированный препарат нико-ш п ан, в состав которого входит но-шпа и никотиновая кислота — в таблетках по 1 таблетке 3 раза в день или внутримышечно по 1—2 мл.

Эуфиллин применяется при тяжелой интоксикации в абстинентном периоде, при застойных явлениях в систме кровообра. щения, при повышении внутричерепного давления, угрозе разни, тия отека мозга, а также при спазмах бронхов, астматически^ приступах. Назначается эуфиллин внутрь по 0,15—0,3 г после елм внутримышечно по 1—2 мл 24% раствора, внутривенно 5—10 \: ’ 2,4 /о раствора эуфиллина с 10—20 мл 40% раствора глюкозы (вводить медленно), капельным способом — 0,24—0,48 г зуфил.-щ,

на (10 -20 мл 2,4% раствора) в 500 мл 5% раствора глюкозы вводить 2—2,5 часа.    гг    •

К активным спазмолитическим средствам относятся тиф с и, дипрофен и г а и г л е р о н. Тифен 0,03 г и дипрофен 0,05 г в таблетках 2    3 раза в день, ганглерон, особенно показанный при

степокардических приступах, в капсулах внутрь по 0,04 г 3—4 раза в день или по 1—2 мл 1,5% раствора внутримышечно до 3 раз в день.

Корон ароактивные средства — корвалол (валокордин) по 15 30 капель 3 раза в день, валидол, кардиовален, нитроглицерин, дифрил (коронтин), капли Зеленина и др. применяются как в период купирования абстинентных явлений, так и па дальнейших этапах лечения. Для курсового лечения при дистрофических изменениях сердечной мышцы, в сочетании со спазмами коронарных сосудов, диэнцефальных нарушениях целесообразно применение АТФ (фосфобиона) —по 1—2 мл 1% раствора внутри

мышечно, ежедневно, до 30—40 инъекций на курс. При этих же состояниях, но сопровождающихся нарушениями сердечного ритма (экстрасистолия, бигеминия, пароксизмальная тахикардия, мерцательная аритмия) применяется кокарбоксилаза — внутримышечно по 0,05 г, растворяемых в 2 мл растворителя — ежедневно 1530 инъекций на курс или в таблетках по 1—2 таблетки 3 раза 11 день, а для купирования приступа аритмии раствор панангипз (в ампуле 10 мл) разводят 20—30 мл изотонического раствора хлорида натрия или 5% раствора глюкозы и вводят медленно а вену или капельно — содержимое 1—-2 ампул разводят в 250 500 мл изотонического раствора хлорида натрия или 5% раствора глюкозы, с добавлением, при необходимости, сердечных глии’ зидов.

Циннаризин (стугерон) — препарат, улучшающий М'1 говое и коронарное кровообращение, способствует уменьшен:'1'1 головных болей, шума в ушах, церебрастенических проявлен '1 Назначается на всех этапах лечения длительными курсами °т 0,025 г 2—3 раза в день до 0,05 г 3 раза в день — в течение пс' скольких недель, с постепенным снижением доз.

Препараты кальция целесообразно включать в комплс'1 лечебных средств, как на этапе купирования абстинентных явлс


ний и дезинтоксикации, так и в качестве подготовки к активной противоалкогольной терапии. Препараты кальция необходимо назначать при алкогольных гепатитах, при нефритах, явлениях повышения проницаемости сосудистых стенок. Внутрь назначаются

5—10% раствор хлорида кальция по 1 столовой ложке 3 раза в день, глюконат кальция по 1—2 г 3—4 раза в день, лактат кальция по 0,5—1 г 3—4 раза в день, парентерально—10% раствор хлорида или глюконата кальция по 5—10 мл внутривенно, через день или через 2 дня— 10 инъекций на курс.

Гепатотропные и желчегонные препараты назначаются больным алкоголизмом в период купирования абстиненции и на дальнейших этапах лечения при наличии явлений гепатопа-тии (увеличение и болезненность печени, повышение содержания билирубина в крови). В легких случаях назначаются липоевая кислота или липамид по 0,025—0,05 г 3 раза в день внутрь или по 2—4 мл 0,5% раствора липоевой кислоты внутримышечно ежедневно, курс лечения 20—30 дней. Липоевая кислота и липамид помимо гепатотропного действия являются средством профилактики и лечения начальных форм коронарного атеросклероза.

При более тяжелых поражениях печени назначается витамин В12 ПО 200—500 мкг (1 мл 0,02% или 0,05% раствора) внутримышечно, а также содержащие его препараты — витогепат или сирепар по 1—2 мл внутримышечно 10—20 инъекций на курс. При плохой переносимости витогепата и сирепара после 2— 4 инъекций одного из этих препаратов возможен переход на хорошо переносимый витамин Bi2.

Холина хлорид является активным липотропным веществом, применение его целесообразно при гепатопатиях, а также при атеросклерозе и для предупреждения побочных действий активной противоалкогольной терапии. Назначается внутрь в виде 20% раствора по 1 чайной ложке (5 мл) 3—5 раз в день (3—5 г хлорида холина в день). В тяжелых случаях вводят в вену капельным методом 1 % раствор хлорида холина на изотоническом растворе хлорида натрия или 5% растворе глюкозы — 200—300 мл раствора (2—3 г хлорида холина) со скоростью 30 капель в минуту. Курс лечения от 7—10 дней до 3—4 недель, общее количество препарата на курс — 80—100 г.

Рекомендуются также такие препараты, как малотилат в дозе 600 мг в день в течение 6—8 недель [Takase Sh. et al., 1989], пропилтиоурацил в дозе 300 мг в день в течение 3 месяцев [Orrego Н. et al., 1987].

Желчегонные препараты применяются наряду с гепа-тотропными средствами: дегидрохолевая кислота (холо-г о н) по 0,2 г 3 раза в день, таблетки аллохол, лиобил, холензим, вигератин, оксафенамид, циквалон, никодин и др., холосас ц0 1 чайной ложке 3 раза в день. Все желчегонные препараты назначаются за полчаса до еды.

Гепатотропные и желчегонные препараты применяются до нор. мализации содержания билирубина в крови и исчезновения клинических признаков гепатита.    u

Препараты гипохолестеринемического действия применяются больным алкоголизмом при атеросклерозе, повышенном содержании холестерина в крови. К этим препаратам относится клофибрат (мисклерон) по 0,5—0,75 г (2—3 капсулы) 3 раза в день, курс лечения 20—30 дней, перерыв 20—30 дней — всего 4—6 курсов. С этой же целью используются йодистые препараты: 3—5% раствор йодида калия по 1 столовой ложке 3 раза в день, кальцийодин (сайодин) по 0,5 г 3 раза в день после еды, запивается молоком. Не рекомендуется проводить лечение препаратами йода в сырое, холодное время года.

Седативные и снотворные средства. Седативные и снотворные препараты применяются преимущественно на этапе купировании абстинентных явлений и запойных состояний, но могут по показаниям назначаться и на дальнейших этапах, в том числе и при поддерживающем лечении больных алкоголизмом.

Седативные средства — препараты брома, валерианы, пустырника, пассифлоры инкарнатной применяются в форме различных смесей, как например, микстур.

Применяются седативные таблетированные препараты — бром-камфора по 0,25 г 2—3 раза в день, беллатаминал (белласпон). беллоид и др.

И. В. Стрельчук (1981) рекомендует 7% отвар травы чабреца в качестве средства, быстро купирующего абстинентные явления, нормализующего сон, настроение, уменьшающего влечение к алко голю. Курс лечения отваром чабреца 10—12 дней.

Снотворные препараты. Для нормализации сна, рас стройства которого имеют место в состоянии абстиненции и после дующих периодах, целесообразнее использовать психотропные препараты — транквилизаторы и нейролептики со снотворным эффектом.

Как в амбулаторных, так и в стационарных условиях снотвор ные препараты следует назначать лишь при упорной бессоннице в период абстиненции, при возникновении препсихотической симптоматики (иллюзии, галлюцинаторные переживания по ночам), на срок, не превышающий 2—3 дней подряд. Хорошо зарекомендовала себя смесь Е. А. Попова — большие дозы фенобарбитала с небольшим количеством спирта. Готовится смесь ex temporae: 0,3—0,4 г фенобарбитала растворяют в 20—40 мл 96% этилового 92

Сййрта, после чего добавляют 100—150 мл воды. В воде фенобарбитал не растворяется, поэтому 3—4 таблетки по 0,1 г препарата сначала тщательно растирают, к порошку добавляют спирт до полного растворения, к спиртовому раствору добавляют воду. Больные выпивают смесь очень охотно, так как она по составу близка к водке, одновременно вводится под кожу 2 мл кордиамина или 50—60 капель дается внутрь. После приема смеси наступает глубокий продолжительный сон.

Антигистаминные препараты — димедрол, дип-разин (пипольфен), супрастин и тавегил, обладающие седативным и снотворным эффектом могут использоваться и самостоятельно, как успокаивающие и снотворные препараты, особенно при парентеральном применении— 1% раствор димедрола по 1 мл внутримышечно 1—2 раза в день, 2,5% раствор дипразина по 1 мл, 2% раствор супрастина по 1 мл и тавегил в ампулах по 2 мл внутримышечно. Антигистаминные препараты нельзя назначать больным в состоянии алкогольного опьянения, а лишь в абстиненции и постабстинентных состояниях.

Психотропные препараты в комплексном лечении больных алкоголизмом

Психотропные препараты — нейролептики, транквилизаторы, антидепрессанты, психостимуляторы и ноотропы прочно вошли в арсенал средств лечения больных алкоголизмом, применение их составляет специальный раздел:    психофармакотерапию

алкоголизма — Г. Я. Авруцкий, А. А. Недува (1988); В. Б. Альтшулер (1983); А. Г. Врублевский, К. Э. Воронин (1989);

А. Л.    Гамбург с соавт. (1989);    А. Г. Гофман с    соавт.    (1990);

Д. Г.    Еникеев с соавт. (1982); А. 10. Магалиф с    соавт.    (1986);

Г. М.    Энтин (1990); Р. Afficot    (1981); G. Bono    et al.    (1988);

R. Malka, H. Loo (1988); и мн.    др. Применение    психотропных

препаратов способствует купированию абстинентных явлений, ликвидации психопатологических симптомов, обусловленных алкогольной интоксикацией, и подавлению влечения к алкоголю.

Нейролептические препараты применяются не только для лечения алкогольных психозов и купирования психомоторного возбуждения, препсихотических состояний, но входят в комплекс терапевтических средств на всех этапах лечения алкоголизма.

Аминазин (хлорпромазин, плегомазин) применяется для купирования аффекта тревоги, раздражительности, дисфории, через 2—4 дня после ликвидации острых абстинентных явлений в дозах 0,025 г — 2—3 раз в день в течение 5—10 дней. Более длительное лечение аминазином, до 3—4 недель и более, с использованием больших доз препарата — 0,075 г 3 раза в день, р, мендуется проводить в стационарных условиях, больным с экСп. зивным типом развития личности, склонным к дисфориям, предупреждает случаи нарушения режима больными и облеп,^ привлечение их к активной противоалкогольной терапии. ^

Левомепромазин (тизерцин) обладает значите ,Ь]. большей терапевтической активностью, чем аминазин, после приема быстро наступает седативный и снотворный эффект. Ц0,} зан при выраженной бессоннице, психомоторном возбужден,'* Назначается левомепромазин преимущественно на ночь, а используется аминазин и транквилизаторы. Е. И. Цымбал (1934 рекомендует небольшие дозы препарата — 0,025 г днем и на п0ч[ 1 мл 2,5% раствора внутримышечно, с одновременным введение кордиамина. Левомепромазин, как и аминазин, входит в состав успокаивающих смесей, применяемых для предупреждения алко, гольных психозов, купирования острых алкогольных галлюцинозе» и параноидов. А. Л. Гамбург с соавт. (1989) рекомендуют длительное применение левомепромазина в дозах 25—100 мг/сутки прн дистимиях с явлениями тревоги и ажитации. Наиболее эффектна, ным в этих случаях они считают сочетание левомепромазина в таких дозах с амитриптилином также по 25—100 мг/сутки. Назначение левомепромазина противопоказано при гипотонии, больны» пожилого возраста, при сердечно-сосудистой недостаточности, выраженных поражениях печени.

Алимемазин (терален) близок к аминазину и левомсп-ромазину, но обладает более выраженной антигистаминной активностью, не столь резким седативным и депримирующим эффектом, малотоксичен, не вызывает экстрапирамидных нарушений, поэтому может применяться пожилым больным и при наличии у больных различных соматических нарушений, препятствующих лечению аминазином и левомепромазином.

Назначается для купирования тяжелых абстинентных явлений и препсихотических состояний внутримышечно по 5—10 мл 0,55 раствора 2—3 раза в день, с последующим переходом на прп^1 внутрь в дозах от 50 до 300—400 мг/сутки (таблетки по 0,005 г и капли — 4% раствор, в 1 капле 1 мг препарата). Алимема.зП'1 показан для курсового лечения больных алкоголизмом при яШе' ниях тревожной депрессии, страха, аффективной напряженное^1' ипохондричности, нейровегетативных нарушениях. При поддер*11" вающем лечении назначение алимемазина показано для устру>:С‘ ния психопатических и психопатоподобных проявлений, коле1'/ ниях настроения с явлениями тревоги, дисфорическими расстро’1 ствами, которые могут привести к срывам ремиссии и рецидив^1 При поддерживающем лечении его следует назначнать в небом11

шиХ дозах — от 15 до 50—75 мг, в вечерние часы, а в утренние лишь в минимальных дозах — 5—10 мг.

Этаперазип (перфеназин, трилафон) — нейролептический препарат широкого спектра действия. Обладает высокой антипсихотической активностью, показан при лечении острых и затяжных алкогольных психозов с галлюцинаторной и бредовой симптоматикой. В состоянии абстиненции уменьшает двигательное беспокойство, тревогу, страх. По данным В. Б. Альтшулера и

В. В. Анучина (1979), А. Л. Гамбурга с соавт. (1980), этаперазин является эффективным средством подавления первичного и вторичного патологического влечения к алкоголю — как в период ремиссии, так и рецидива. С этой целью этаперазин назначается при подготовке к активным методам лечения в амбулаторных и стационарных условиях. При этом происходит снижение аффективной напряхсенности, дезактуализация влечения, восстанавливается критика к своему пьянству, больные легче поддаются психотерапевтическому воздействию, у них вырабатывается установка на лечение. Однако, на период условнорефлекторной рвотной терапии этаперазин необходимо отменять, так как он обладает выраженным протнворвотным действием (в 10 раз сильнее аминазина). При поддерживающем лечении этаперазин также следует назначать для дезактуализации влечения к алкоголю на периоды перерывов приема сенсибилизирующих к алкоголю средств.

При лечении хронического алкоголизма применяются небольшие дозы этаперазина — 0,004—0,01 г 2—3 раза в день, начиная с минимальных доз — 8—10 мг/сутки, до 20—30 мг/сутки. При лечении алкогольных психозов дозы этаперазина повышают до 50—80 мг/сутки и более (по показаниям). При лечении этапера-зином могут возникать экстрапирамидные нарушения в виде ака-тизии, повышенного мышечного тонуса, тремора, скованности. В этих случаях назначаются корректоры — циклодол (ромпаркин) по 0,002 г 2—3 раза в день.

Френолон (метофеназин) — нейролептический препарат, не вызывающий вялости, сонливости, в небольших дозах оказывающий стимулирующее действие. Эффективен при лечении алкогольных депрессий, протекающих с заторможенностью, слабодушием, тревогой, астенией. Френолон в небольших дозах не вызывает побочных эффектов и с успехом может применяться в амбулаторных условиях на этапе поддерживающего лечения. Дозы — 0,005 г 2—3 раза в день в течение 1—3 месяцев.

Трифтазин (стелазин, трифлуперазин) является эффективным антипсихотическим препаратом и применяется при лечении острых, затяжных и хронических алкогольных психозов.

Вводится внутримышечно по 1—2 мл 0,2% раствора через каждь 4—6 часов, как правило не более 2—3 суток. Как препарат дj курсового лечения больных алкоголизмом показан при налнчг сверхценного (паранояльного) варианта патологического влеченг к алкоголю [Альтшулер В. Б., Анучин В. В., 1979] для выравн: вания психопатоподобного поведения больного, охваченного вл чением к алкоголю [Раснюк В. А., Гамбург А. Л., 1989]. В ъп случаях для установления психотерапевтического контакта с бол ным трифтазин более эффективен, чем этаперазин. Для курсовш лечения трифтазин назначается внутрь в дозах от 0,005—0,01

2— 3 раза в день с постепенным повышением доз до 0,015—0,02

3— 4 раза в день, в дальнейшем снижение дозы и переход на но, держивающее лечение 0,005—0,01 г 2 раза в день [Раснюк В. Р Гамбург А. Л., 1989].

Курсовое лечение трифтазином необходимо сочетать с назн. чением корректоров: циклодол (ромпаркин) по 0,002 г вместе трифтазином, при возникновении экстрапирамидных расстройств-акатизии, скованности, тремора — 0,5—1 мл 0,1% раствора атр< пина подкожно, 5—15 мл 25% раствора сульфата магния вн\ rpi мышечно, 1—2 мл 20% раствора кофеина подкожно, снижение дс трифтазина или его отмена.

Фторфеназин—деканоат (м о д и т е н - д е п о) — акти ный нейролептик, обладающий пролонгированным действием, на: более эффективен при неврозоподобных и галлюцинаторных ра стройствах. По данным В. Б. Альтшулера (1983), А. Л. Тамбур: с соавт. (1989), А. Г. Гофмана с соавт. (1990) модитен-дегю п давляет патологическое влечение к алкоголю, способствует е дезактуализации, что обеспечивает длительные терапевтичеею ремиссии. Применение модитен-депо больным со злокачественны безремиссионным течением алкоголизма показано в условиях ст ционара в дозах по 0,5—1 мл 2,5% раствора внутримышсч! 1 раз в 1—3 недели. Для предупреждения возникновения экстр пирамидных расстройств на все время лечения модитен-депо н значаются корректоры — циклодол по 0,002 г 2—3 раза в день. Ь фоне лечения модитен-депо осуществляется психотерапия (типно аутогенная тренировка). После введения модитен-депо апоморфп не вызывает рвотной реакции [Альтшулер В. Б., Анучин В. Е

1980], но усиливается тошнота, слабость, головная боль, отпр; щение к запаху алкоголю. Рвотная реакция восстанавливаете через 2,5 недели после введения модитен-депо. После выписки i стационара для поддерживающего лечения вводятся те же доз модитен-депо с интервалом в 2—4 недели, больной получает koj ректоры. Наши данные [Энтин Г. М. с соавт., 1986] свидете.п ствуют о том, что применение модитен-депо позволяет удержи ват на лечении в стационаре подростков 16—17 лет, активно уклоняющихся от лечения, стремящихся к нарушениям режима и побегам.

Перициазин (неулептил) относится к «малым» нейролептикам [Авруцкий Г. Я-, 1984] с преобладанием седативного компонента действия и незначительным антипсихотическим эффектом. Седативное действие препарата сочетается с выраженным воздействием на нарушения поведения при психопатических и психопатоподобных расстройствах. Наиболее эффективен неулептил у больных алкоголизмом в сочетании с психопатиями и при психопатоподобных изменениях личности, сопровождающихся конфликтностью, неуживчивостью, недержанием аффектов. Неулептил купирует эндогенный вариант первичного патологического влечения к алкоголю [Валентик Ю. В., 1984], поэтому он эффективен при возникновении дистимических и диссомнических расстройств в состоянии ремиссии, сопровождающихся актуализацией влечения к алкоголю. Применяется неулептил по 0,02 г 3 раза в день, суточная доза — до 60 мг [Альтшулер В. Б., 1983]. После нормализации поведения и при наличи жалоб на вялость, сонливость, разбитость, дозы снижаются до 0,01—0,02 г (1—2 капсулы или 10—20 капель) 1—2 раза в день. При поддерживающем лечении суточная доза — 0,01—0,02 г [Бажин А. А., Жук И. Б., 1980], в течение 1—3 месяцев, после чего снижаются до 0,01—0,005 г в день (5— 10 капель или 1 капсула).

Препарат хорошо переносится, из побочных эффектов отмечается лишь вялость, сонливость, снижение артериального давления. Длительное применение неулептила не вызывает привыкания, что дает ему значительные преимущества по сравнению с транквилизаторами [Антропов Ю. А., 1989].

Тиоридазин (меллерил, сонапакс) — также относится к «малым» нейролептикам, не обладает антигистаминными, холинолитическими свойствами, поэтому хорошо переносится больными. Применяется для купирования абстинентных явлений, сопровождающихся тревожно-депрессивными и астено-депрессивны-ми расстройствами, беспокойством, страхом, психомоторным возбуждением. Назначается в этих случаях в максимальных дозах — 0,05—0,1 г 3 раза в день (суточная доза 0,15—0,3 г), в течение 5—7 дней [Гонопольский М. X., Адильханова К. А., 1989].

При курсовом и поддерживающем лечении в ремиссии тиоридазин купирует состояния, сопровождающиеся возобновлением влечения к алкоголю, различные дисфорические, истерические и депрессивные проявления. В малых дозах обладает активирующим действием и может использоваться при алкогольных депрессиях. При более высоких дозах проявляется седативное действие и пре-7-530    97

парат эффективен для купирования явлений раздражительное^ вспыльчивости, возбудимости. В связи с этими особенностями де{' ствия препарата при курсовом и поддерживающем лечении доЗЬ( подбираются индивидуально от 0,025 г 2—3 раза в день до 0,05-^ 0,075—0,1 г 2—3 раза в день, курс лечения— 1—3 месяца и более.

Хлорпротиксен (труксал, тарактан) является а*, тивным нейролептическим препаратом, обладающим антипсихощ. ческим и умеренным антидепрессивным эффектом. Применяете! для лечения острых, затяжных и хронических алкогольных психо, зов, купирования абстинентных состояний, соспровождающихс» тревожно-боязливым аффектом, напряжением, повышенной возбу. димостью, подозрительностью, расстройствами сна. Для купирования абстинентных явлений и при лечении алкогольных ненхозад назначается в максимальных дозах — от 0,005—0,015 г 2—4 раза в день, до 0,05 г 2—4 раза в день внутрь или внутримышечно п« 1—2 мл 2,5% раствора 1—2 раза в день в течение 5—7 дней, с последующим снижением доз [Кривенков А. Н., Караев Р. Н, 1988; Антропов Ю. А., 1989]. Хлорпротиксен противопоказан в состоянии алкогольного и наркотического опьянения.

При поддерживающем лечении и в ремиссиях хлорпротиксе! используется как успокаивающее средство при расстройствах настроения, психопатоподобных формах поведения, при возникнете нии влечения к алкоголю. Дозы при этом — 0,005—0,015 г 2—3 раза в день.

Галоперидол — один из наиболее активных современны! нейролептиков, оказывает успокаивающее действие на центральную нервную систему, купирует состояние возбуждения. В отлв-чие от аминазина и других производных фенотиазина, не вызывает у больных вялости, апатии, а наоборот, оказывает акт sib* рующее действие. Применяется при лечении алкогольных психозов, сопровождающихся психомоторным возбуждением, купировании явлений абстиненции с двигательным беспокойством, тревогой страхом, а также для лечения неврозоподобных и психопатоп® добных нарушений у больных алкоголизмом [Крылов Е. Н. с с® авт., 1984; Врублевский А. Г., Воронин К. Э., 1989; Гонопольскй! М. X., Адильханова К. А., 1989].

С целью купирования психомоторного возбуждения назначает ся внутримышечно по 1—2 мл 0,5% раствора; входит в состав литических смесей с кордиамином или этимизолом. После куп* рования острого состояния, в течение 2—3 дней переходят на пр* ем внутрь по 0,0015 г (1 таблетка или 15 капель 0,2% раствор* содержащего в 10 каплях 1 мг галоперидола) 2—3 раза в ден* При длительном применении галоперидола возможны экстраппрЧ мидные нарушения (паркинсонизм, акатизии, дистонии), для пр* дупреЖДения которых вместе с галоперидолом назначают корректоры—циклодол (ромпаркин).

Флушпирилен (И М А П — производное от интрамускуляр-ный антипсихотик) — нейролептический препарат по действию близкий к галоперидолу. Выпускается в виде суспензии в ампулах по 2 мл, содержащих 0,004 г флушпирилена. Обладает пролонгированным действием, после однократного внутримышечного введения препарата действие его продолжается в течение 1 недели. При лечении больных алкоголизмом применяется в ремиссии, как противорецидивное средство для купирования неврозоподобных нарушений, аффективных расстройств. Уменьшает астенические и адинамические расстройства, повышает работоспособность, улучшает возможность психотерапии. Вводится внутримышечно, (перед введением препарата ампулу сильно встряхнуть) 1 раз в неделю в дозах 1—3 мл (2—6 мг препарата). Для предупреждения экстрапирамидных расстройств одновременно назначаются корректоры (циклодол) или аминазин [Крутских В. П., 1988; Марковская Н. С., 1988; Гамбург А. Л. и др., 1989; Гофман А. Г. и др., 1990].

П имозид (орап — от слов оральный антипсихотик) близок к галоперидолу, нейролептик с относительно продолжительным действием (до 24 час. после последнего приема), не оказывает гнпно-седативного эффекта, удобен для применения в амбулаторных условиях. По данным В. Б. Альтшулера (1984) комбинация пимозида — 0,003 г 1 раз в день вечером с постепенным снижением дозы до 0,002 и 0,001 г и мезапама (рудотеля) 0,01 г 2 раза в день в амбулаторных условиях приводит к подавлению болезненного влечения к алкоголю и прекращению употребления спиртных напитков [Гамбург А. Л. с соавт., 1989].

Пенфлюридол (семап) близкий к пимозиду нейролептик, но с еще более пролонгированным действием — эффект после разовой дозы сохраняется около недели. По данным В. Б. Альтшулера (1984) во избежание экстрапирамидных расстройств целесообразно назначать больным по 0,01 г (0,5 таблетки) 2 раза в неделю. Этой дозы достаточно для снижения влечения к алкоголю в период ремиссий, особенно при купировании срывов.

Карбидин — отечественный нейролептический препарат, сочетающий антипсихотическое действие с антидепрессивным и стимулирующим. По данным Б. В. Альтшулера и В. В. Анучина (1979), А. Л. Игонина с соавт. (1980) препарат в дозировках, применяемых для лечения больных алкоголизмом, не вызывает побочных эффектов. Применение карбидина больным в состоянии алкогольной абстиненции способствует уменьшению депрессивных, депрессивно-ипохондрических и дисфорических расстройств. В те-7*    99 чение 2—3 дней постепенно редуцируются сосудисто-вегетаГ| и неврологические проявления абстиненции. Улучшение са,'% ствия больных наступает после первого же парентерально, дения карбидина — 2 мл 1,25% раствора внутримышечно, „ N дующие дозы карбидина даются внутрь — по 0,025—0,05 , ^ раза в день. При алкогольных психозах карбидин вводится i римышечно по 2—4 мл 1,25% раствора (25—30 мг) 3—4 ра^1

день, в последующие дни уменьшают число инъекции, заме„, приемом внутрь


Ч

Курсовое и поддерживающее лечение проводится в стацноц. и в амбулаторных условиях в течение 5—7 дней и более, препарата от 50 до 150 мг/сутки внутрь (0,025—0,05 г 2—3 в день) или внутримышечно (по 2—4 мл 1,25% раствора 1 —2 гЗ за в день). Применение карбидина способствует наступле^ успокоения, уменьшению влечения к алкоголю, появлению криг ческого отношения к своему состоянию, облегчению вы работ* установки на воздержание от алкоголя. В амбулаторных и СТ( ционарных условиях после курса лечения карбидином со 3ua<q тельно большим психотерапевтическим эффектом проводится а тивное противоалкогольное лечение. В периоды ремиссий повто| ные курсы лечения карбидином целесообразно проводить ц клиническим показаниям: колебания настроения, расстройства са а также при приближении ситуаций, опасных возможностью g цидива — командировки, перегрузки, приближающиеся прав ши] и пр. — В. Б. Альтшулер и В. В. Анучин (1979). Необходимо уч| тывать, что действие карбидина ослабевает через 2—3 поде) после окончания курса лечения и возможно возобновление влеч ния к алкоголю. В то же время, учитывая быстрый эффект iiocj приема карбидина, больным, находящимся в ремиссии, рекоме дуется иметь при себе препарат, чтобы начать его принимать с мостоятельно при возникновении конфликтных ситуаций в ссм: и на работе и других обстоятельствах, опасных возможность рецидива.

Клозапин (лепонекс, азалептин) является нейроле тиком с сильным седативным и антипсихотическим действием л] отсутствии побочных экстрапирамидных расстройств. Это, по Да ным В. Б. Альтшулера, В. В. Анучина (1979); В. А. Распюк А. Л. Гамбурга (1989) делает лепонекс весьма эффективным сре ством подавления патологического влечения к алкоголю.

Лепонекс противопоказан при алкогольных и других токсич ских психозах, недопустимо его применение в состоянии алкогол ной абстиненции, так как это может привести к развитию делир11 Ленопекс может назначаться лишь после полной ликвидации ;1 стинентного синдрома и постинтоксикационного астенического с стояния. Назначается внутрь начиная с 0,025 г 2 раза в день, с повышением дозы до 0,05 г 2—3 раза в день в течение 10— 14 дней.

Транквилизаторы. Применение транквилизаторов, которое ранее было широко распространено при лечении больных алкоголизмом, следует ограничить, применять их строго дифференцировано и на небольшие сроки. Это объясняется, во-первых, перекрестной толерантностью к транквилизаторам у больных алкоголизмом, также как и к снотворным препаратам, что заставляет превышать терапевтические дозы и прогрессивно наращивать их [Еникеева Д. Д., 1980]. Во-вторых, длительный прием ряда транквилизаторов, прежде всего бензодиазепинового ряда, а также мепротана может вызвать привыкание, болезненное пристрастие — лекарственную токсикоманию—[Еникеева Д. Д., 1981], с парадоксальным эффектом от приема больших доз этих препаратов. Ю. А. Александровский с соавт. (1982) с целью профилактики привыкания к транквилизаторам рекомендует назначать минимальные дозы их, чередовать препараты и комбинировать с нейролептиками. Ю. В. Буров с соавт. (1982) рекомендуют резко ограничить назначение бензодиазепиновых транквилизаторов больным алкоголизмом из-за побочного действия (астения, головокружение) или парадоксального эффекта (возбуждение, бессонница) от больших доз. Н. Г. Найденова (1984) указывает, что назначение таких транквилизаторов, как седуксен, элениум, мепробамат на сроки, превышающие 10—14 дней, вызывает у больных алкоголизмом привыкание к этим препаратам, а при отмене их возникают абстинентные явления — бессонница, раздражительность, тревога, подавленность, сопровождающиеся актуализацией влечения к алкоголю. Зарубежные авторы [Shipley Т. Е., 1982 и др.] также указывают на необходимость резкого ограничения при лечении больных алкоголизмом применения бензодиазепиновых транквилизаторов из-за опасности привыкания к ним.

Тем не менее за последние десятилетия отмечена «трансформация» взглядов на лечение острых проявлений алкоголизма: от барбитуратов и паральдегида к бензодиазепинам [Sellers Е. М., N'aranjo С. А., 1985].

Хлозепид (элениум, напотон, либриум, хлордиа-зепоксид) в больших дозах может быть использован для купирования алкогольного абстинентного синдрома — от 0,03 до 0,06 г в сутки и выше в течение 3—4 дней. Хлозепид не следует назначать совместно с нейролептиками фенотиазина, а также с антидепрессантами ингибиторами моноаминоксидазы.

Хлордиазепоксид относится к относительно «долгоживущим» препаратам, период его полувыведения из крови — 50 часов [Реа-chey J. E., Naranjo C. A., 1984]. Препарат обладает значитслы1щ| противотревожным действием, улучшает сон, купирует анорексии и, таким образом, предлагается (вместе с диазепамом) в кацЗ стве основного средства для создания инициальной седации [Ура] ков И. Г., 1967; Marquis Р.-А., 1977; Massman J. Е., Tipton D. ;\(j 1988; Radouco-Thomas С. et al., 1988]. При курсовом и поддержи вающем лечении кратковременными циклами (не свыше 14 дней] по 0,005—0,01 г 2—3 раза в день для нормализации настроошц смягчения напряженности, раздражительности.

Сибазон (диазепам, седуксен, реланиум, в а .ц| ум) является одним из наиболее активных транквилизаторов обладает противосудорожной активностью, оказывает выражен, ный противотревожный снотворный эффект, вызывает миорслак. сацию, имеются препараты для парентерального применения. Си-базой и его аналоги с успехом применяются для купирования алкогольной и наркотической абстиненции, купирования препем.хо-тических состояний, при лечении острых алкогольных психозон (делириев, галлюцинозов, параноидов).

Препарат относится к «долгоживущим» бензодиазепинам с периодом полувыведения из крови — 50 часов. Рекомендовано его назначать так, чтобы он сохранялся в крови до 72 часов [Sellers Е. М., Naranjo С. А., 1985]. Для купирования абстинентного синдрома назначается внутрь от 0,005 до 0,015 г 3—4 раза в дет (вечерняя доза выше дневных), суточная доза от 0,015 до 0.06 г, для купирования пределириозных состояний дозы 0,04—0,06 г » сутки, преимущественно парентерально — по 2—4 мл 0,5% раствора седуксена или реланиума внутримышечно или внутри пе нно в 10—20 мл 40% раствора глюкозы (вводить медленно). Внутривенные введения препарата купируют судорожные состояния [Go-кий И. В., 1982; Урсова Л. Г. и др., 1985; Feuerlein W., 1983; R>t-son В., Chick J., 1986]. Для лечения алкогольных психозов используются сочетания внутримышечных введений седуксена — 2—1 ',J 0,5% раствора с 1—2 мл 0,5% раствора галоперидола или 10 м-' 20% раствора оксибутирата нартия внутривенно. Сибазон и е>г« аналоги целесообразно сочетать с антигистаминными препаратам1 (димедролом, дипразином, супрастином), которые потенцирую1 действие сибазона, а также с нейролептическими препаратами 1 антидепрессантами (кроме ингибиторов моноаминооксидазы).

В амбулаторной практике сибазон и его аналоги у бол in алкоголизмом можно использовать лишь в крайних случаях (куп* рование запойных состояний), на срок не более 5—6 дней и вы и* сывать не более 10—20 таблеток. В стационаре также корот: ".ч< курсами — не более 2 недель, учитывая возможность привыкли1'*1'

Феназепам — высокоактивный отечественный транкви.тпз* тор бензодиазепинового ряда, по силе транквилизирующего и анксиолитического действия превосходит другие транквилизаторы [Авруцкий Г. Я., Недува А. А., 19811. Обладает выраженным снотворным эффектом. Период полувыведсния феназепама из крови наиболее продолжительный, до 60 часов [Экономов А. Л., 1981], что особенно существенно при купировании алкогольных абстинентных состояний. По данным Л. Н. Лежепековой и др. (1979), П. Н. Лавреновой (1979) быстро купирует аффективные нарушения у больных алкоголизмом, способствует выработке установки на лечение. Особенно эффективен при абстинентных состояниях, сопровождающихся расстройствами сна, тревожно-боязливым аффектом, выраженными нарушениями вегетативных функций. Для купирования абстиненции применяются большие дозы феназепама на ночь 0,002—0,003 г, которые вызывают продолжительный ночной сон [Данилин В. П. с соавт., 1985].

Феназепам по своему воздействию на сон значительно превосходит действие других психотропных лекарств. При непрерывной электрополиграфической регистрации ночного сна у больных с алкогольным абстинентным синдромом, получивших на ночь феназепам в дозе 2 мг [Данилин В. П. с соавт., 1985; 1986], уже в первую ночь было выявлено заметное ускорение засыпания, увеличение общей продолжительности сна, уменьшение времени бодрствования «внутри сна». Длительность МС увеличивалась за счет стадии 2. Изменений же ДС не наблюдалось. Во 2-ю ночь БС восстанавливался до нормы. Отмечалась дальнейшая нормализация МС за счет стадии 2. Очень существенным в действии фаназепама является то, что он восстанавливает непрерывность сна и устраняет пробуждения, а также быстро купирует грубые нарушения структуры и циклической организации ночного сна в остром периоде алкогольного абстинентного синдрома. Однако, применение феназепама целесообразно ограничить продолжительностью острого периода, учитывая что это «долгоживущий» бензодиазепин, а также тот факт, что бензодиазепины подавляют и без того существенно нарушенный дельта-сон.

Днем дозы несколько меньшие —• 0,001—0,0015 г 2—3 раза в день. По мере ослабления абстинентных явлений дозы феназепама снижаются, продолжительность лечения феназепамом 4—5 дней. По данным Г. Н. Нечаева с соавт. (1979), Л. М. Савченко и Т. Н. Небараковой (1983), Е. Н. Крылова (1988) феназепам является одним из наиболее эффективных средств купирования алкогольного абстинентного синдрома в амбулаторных и стационарных условиях.

При лечении алкогольных психозов феназепам применяется в комбинации с нейролептиками и другими препаратами, дозы фе-
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назепама могут быть увеличены до 0,005—0,01 г в сутки, с пре. имущественным назначением на ночь. Для курсового лечения, вне абстиненции, используются небольшие дозы феназепама — 0,0005—. 0,001 г на ночь, для нормализации сна.

Повышение доз феназепама может вызвать атаксию, мышечную слабость, головокружение, тошноту. В качестве антагонистов мио-релаксантного действия феназепама могут использоваться сгрих-нин (по 1 мл 0,1% раствора 2—3 раза в день), 10% раствор кора-зола по 1 мл 1—2 раза в день подкожно. Благодаря миорелак-сантному действию феназепама при повышении доз к нему не возникает привыкания и болезненного пристрастия, как к другим транквилизаторам, производным бензодиазепина. Это делает фе-назепам транквилизатором, наиболее приемлемым в наркологической практике.

Нитразепам (эуноктин, радедорм) является также производным бензодиазепина и оказывает выраженный снотворный эффект, менее выраженное миорелаксирующее и противосудорожное действие. Препарат включают в комплексную терапию абстинентного синдрома и назначают на ночь вместо или в дополнение к нейролептическим препаратам.' Дозы — 0,005—0,02 г за полчаса до сна. Курс лечения не должен превышать 8—10 дней. Дольше применять нитразепам нельзя, так как наступает привыкание и потребность в увеличении доз.

Нозепам (тазепам, оксазепам) близок по фармакологическим свойствам к сибазону, но менее токсичен, легче переносится, хотя и менее эффективен. Для купирования абстинентных явлений применяется соматически ослабленным больным, с сшит ствующими заболеваниями печени и почек [Erickson С. К., 1 ^89; Hayashida М. et al., 1989]. Для ликвидации тревожно-депрессивных невротических и психопатоподобных состояний в абстиненция применяются дозы 0,01—0,02 г 3—4 раза в день (суточная .п)за до 0,06—0,08 г). Курс лечения — до двух недель.

При курсовом лечении дозы 0,01 г 2—3 раза в день (во второй половине дня). При амбулаторном лечении нозепам и его анадогя следует назначать также во второй половине дня и на ночь, не назначать водителям транспортных средств и лицам, работают!1’1 в условиях повышенной опасности, ввиду замедления сенсомон’Р' ных реакций и ухудшения координации движений после npimv> этих препаратов.

Привыкание и болезненное пристрастие к нозепаму и его аналогам происходит реже, чем к сибазону, хлозепиду, нитрозепнм? и их аналогам, однако при длительном лечении прежние лоз1* оказываются неэффективными, поэтому курсы лечения также Iie должны превышать двух недель.

Мезапам (рудотель) также относится к производным бензодиазепина, его успокаивающее действие сочетается с некоторым активирующим эффектом, поэтому он может использоваться как «дневной» транквилизатор и применяться в амбулаторной практике.

Назначается в состоянии абстиненции в ударных дозах — по 0,02 г 3—4 раза в день (суточная доза до 0,08 г). После купирования абстинентных явлений доза постепенно уменьшается до 0,01 г 3 раза в сутки.

Мезапам может использоваться для купирования неврозоподобных и психопатоподобных состояний при курсовом лечении и во время ремиссий. При этом также используются более высокие дозы — 0,02 г 2—3 раза в день с постепенным их снижением. При поддерживающем лечении используются небольшие дозы—0,01 г— 2—3 раза в день. Длительность лечения, как и для других транквилизаторов этой группы, не должна превышать двух недель.

Грандаксин — транквилизатор бензодиазепинового ряда обладает транквилизирующей активностью, но в отличие от других транквилизаторов этого ряда не обладает миорелаксирующим действием, не вызывает сонливости. С успехом применяется при неврозоподобных состояниях, сопровождающихся напряжением, вегетативными расстройствами, а также при состояниях апатии с пониженной активностью (Бокий И. В., 1982].

С успехом используется для купирования алкогольной абстиненции в амбулаторных условиях и в стационаре, целесообразно сочетание грандаксина с феназепамом [Игонин А. Л. и др., 1980], так как грандаксин обеспечивает транквилизирующий эффект и купирует нейровегетативные расстройства, а феназепам нормализует сон. Дозы грандаксина при купировании абстиненции 0,05— 0,1 г 3—4 раза в день в сочетании с соответствующими дозами феназепама. При курсовом и поддерживающем лечении дозы 0,05—0,1 г 1—3 раза в день, длительность курсового лечения не должна превышать двух недель.

Мепротан (мепробамат, андаксин) — транквилизатор из группы производных пропандиола. Оказывает транквилизирующее действие, обладает умеренным снотворным эффектом, усиливает действие снотворных средств, уменьшает раздражительность, устраняет чувство беспокойства, тревоги. Применяется при купировании явлений абстиненции, сопровождающихся тревогой, страхом, чувством внутреннего напряжения, бессонницей. Для купирования абстинентных явлений и депрессивных состояний применяются большие дозы — 0,4—0,6—0,8 г 2—3 раза в день, вечерняя доза должна быть больше дневных. Курс лечения — 7— 10 дней, при постепенном снижении доз. При поддерживающем

лечении и в период ремиссии дозы значительно меньше — 0,2^.'

O, 4 г 2—3 раза в день. Небольшие дозы мепротана — 0,2—0,4 г (1—2 таблетки) можно использовать при пснхотравмируюпых! ситуациях для снятия нервного напряжения и быстрого устжое. ния. Курс лечения не должен превышать двух недель из-за поз- j можного привыкания. При отмене препарата — постепенное спи. j жение с оставлением только вечернего приема препарата.

Амизил (бенактизин) относится к группе центральных холинолитиков, обладает транквилизирующим действием, наряду с этим — спазмолитическое и противогистаминное действие, усплс. ние действия снотворных препаратов. Это способствует умсныпе. нию вегетативных расстройств в состоянии абстиненции, уменьшается тремор, снимается тревожное настроение, фобии, ослабляется депрессивный фон настроения. А. К. Качаев и Ю. В. Шшч-кин (1984) считают амизил эффективным препаратом для купирования вегетативных дисфункций у больных алкоголизмом,

P.    X. Вельшикаев (1971) рекомендует применять амизил для купирования абстинентного синдрома у больных в III стадии а и:о-голизма, т. к. амизил уменьшает физический компонент влечения к алкоголю, наиболее выраженный в конечной стадии алкоголизма.

Дозы амизила — 0,001—0,002 г 2—4 раза в день, курс лечения— до 2—3 недель. Амизил, как обладающий атропиноподобным действием, противопоказан при глаукоме.

Мебикар является «дневным» транквилизатором, так как мс оказывает прямого снотворного действия, транквилизирующий эффект его не сопровождается миорелаксацией и нарушениям координации движений. Мебикар применяется для купирования психопатологических расстройств в состоянии абстиненции (м -вога, страх, сенестоипохондрические и всгетативно-сосудисм-ю расстройства). Препарат нетоксичен, не вызывает привыкания, по данным Ю. В. Бурова с соавт. (1982) и В. Г. Трескова с см л (1985) может применяться в больших дозах — 1 —1,5 г 3—4 ivia в день и более — максимальная разовая доза — 3 г, суточная 10 г. Максимальные дозы применяются для купирования прсн'-лириозных и делириозных состояний — в комбинации с другим! психотропными препаратами. При курсовом и поддерживаюн' " лечении мебикар может применяться длительными курсами- г’ 2—3 месяцев, в дозах 0,5—1 г 2—3 раза в день.

Триоксазин относится к «малым» транквилизаторам. i'c вызывает миорелаксации, заторможенности, не обладает снотворным эффектом. Препарат уменьшает состояние тревоги, мните и -ности, неуверенности в себе, поэтому показан при психастенических состояниях [Александровский Ю. А., 1973]. Дозы 0,3—0.0 г 106 9—3 раза в день. Привыкания и болезненного пристрастия не возникает, но при передозировке может быть возбуждение, бессонница.

Оксилидин является успокаивающим и гипотензивным средством, обладает спазмолитическим действием, потенциирует действие снотворных препаратов. Применение его показано при сочетании алкоголизма с гипертонической болезнью и атеросклерозом сосудов головного мозга. Обладает умеренным антидепрессивным действием. Применяется внутрь от 0,02—0,05 до 0,1 г 3—4 раза в день, подкожно и внутримышечно по 1—2 мл 2% или 5% раствора. Курс лечения от 15—30 дней до 2 месяцев, привыкания и кумулятивного действия не наблюдается.

Фенибут (фенигама) — препарат из группы ноотропов. Основу его химического строения составляет ГАМК — естественный метаболит, имеющийся в организме лишь в ЦНС [Сытинский П. А., 1981; Корнеев А. Я., Лидеман Р. Р., 1981]. Препарат показан к применению больным алкоголизмом в связи с тем, что алкоголь снижает концентрацию ГАМК в полушариях и мозжечке, потенцирует пресинаптическое тормозящее действие ГАМК [Сытинский П. А., 1980; Буров Ю. В., Ведерникова Н. Н., 1985; Kulonen Е., 1983]. По данным J. A. Goffman & F. Petty (1985), средний уровень ГАМК в плазме больных алкоголизмом существенно ниже, чем у здоровых. Кроме того, выявлено участие ГАМК-рецепторного комплекса в бензодиазепиновых рецепторах на мембране нейрона [Iversen L. L., 1983; Kuriyama К. et al., Buck К. J., Harris P. A., 1990; Ticku M. K., 1990].

Фенибут задерживает снижение активности центральных серо-тонинергических процессов [Оксенкруг Г. Ф. и др., 1977], потенцирует действие других психотропных средств [Хаунина В. А., 1964]. Препарат обладает транквилизирующими свойствами, анксиолитическим и снотворным действием [Хвиливицкий Г. Я., 1980], смягчает влечение к алкоголю [Бокий И. В., Удальцова М. С., 1979]. По нашим данным [Крылов Е. Н. и др., 1984; Данилин В. П. и др., 1985; 1986], фенибут, оказывая лишь легкое транквилизирующее действие, существенно не влиял на основные проявления острого периода ААС, не было отмечено и явного субъективного улучшения сна, но, тем не менее, по данным непрерывного электрополиграфического изучения сна он значительно увеличивает продолжительность фаз «медленного» и «быстрого» сна, а в структуре «медленного» сна — «дельта-сна». В связи с этим применение фенибута наиболее показано в остром периоде похмелья в сочетании с феназепамом. Рекомендуемые дозы фенибута — 0,5 г утром, 0,5 г днем и 1,75 г — на ночь [Вяре X. Я. и др., 1983; Крылов Е. Н. и др., 1984; Мельник В. И., 1987]. При курсовом и

поддерживающем лечении дозы препарата — 0,5 г 2—3 раз. день, курс лечения до 4—6 недель.    " 8

Антидепрессанты, психостимуляторы и корректоры психофап макотерапии. Главным отличительным признаком препарат^' объединяемых в группы антидепрессантов, является их спого,-’ ность воздействовать на пониженное настроение. Этим свойств в известной мере обладают и приведенные выше нейролептика ' транквилизаторы, но к антидепрессантам относятся лишь те npc!' параты, у которых антидепрессивный эффект является основное характеристикой их действия — Г. Я. Авруцкий и А. А. НедуПа (1988). Наиболее широко применяются при лечении больных а ,, коголизмом антидепрессанты седативного действия — амитриптц. лин, фторацизин и азафен. Седативный эффект этих препарата;) позволяет использовать их в комплексе средств для купирования абстинентного синдрома и запойных состояний. При курсовом к поддерживающем лечении эти препараты могут назначаться на длительный срок, так как привыкания и болезненного пристрастия к ним не происходит, нет повышения толерантности, поэтому пип длительно эффективны в индивидуально подобранных дозах.

Амитриптилин (триптизол) с успехом применяется п комплексе средств для купирования алкогольного абстинентного синдрома [Шаламейко Ю. В., 1983; Крылов Е. Н. с соавт., 1981 и др.]. Он был предложен как патогенетическое серотонинпоин тивное средство для купирования похмельного синдрома, при котором выявлено снижение активности центральных серотонинсргп ческих процессов [Оксенкруг Г. Ф. и др., 1977; Бокий И. В., Липин И. П., 1976; 1977). Отмечено положительное действие ами триптилина на сон [Райт М. Л., Латаш Л. П., 19811. Рекомендуется его использовать для снятия тревожно-депрессивных расстройств [Jacob М. S., Sellers Е. М., 1978; Авруцкий Г. Я., Нед\и;| А. А., 1988] и депрессивно-бредовых расстройств в рамках абстинентного синдрома. Имеются данные, что препарат, обладая атр" пиноподобным эффектом, может усугубить абстинентное состоя mi1’ и привести к делирию [Ladewig D., i984]. Противоположное падение высказывают М. Л. Райт и Л. П. Латаш (1981): амитригпп лин, подавив «быстрый» сон, уменьшает риск перехода абстинент ного синдрома в белую горячку. По данным В. П. Данилина с о' авт. (1985), амитриптилин в остром периоде абстинентного спит рома хотя и увеличивал общую длительность сна (преимуществе" но за счет дремотного состояния), однако, резко усугублял и Г"'3 того выраженный дефицит фазы «быстрого» сна. Для купирования абстиненции применяется внутрь по 0,025—0,05 г 2—4 рмт1 в день или внутримышечно по 2—4 мл 1 % раствора, можно ком бинировать с приемом внутрь, в течение 2—7 дней, до ликвидаип!1 108

абстинентных явлений. Для курсового лечения используется на всех этапах противоалкогольной терапии при депрессивных и субдепрессивных состояниях, протекающих с явлениями тревоги, беспокойства. Прием амитриптилина может сочетаться с активным противоалкогольным лечением, курсы амитриптилина проводятся при поддерживающем лечении. При этом используются индивидуально подбираемые дозы препарата — от 0,0125—0,025 г до 0,05 г 2—Зраза в день, с последующим снижением доз до0,0125— 0.025 г 1—2 раза в день. Курс лечения 1—3 мес.

Азафен — отечественный препарат, относится к «малым» антидепрессантам [Авруцкий Г. Я. и Недува А. А., 1988], эффективен при субдепрессиях, легких и средней тяжести депрессивных состояниях. Как и амитриптилин, оказывает легкий седативный эффект, усиливает действие снотворных средств, поэтому может использоваться для купирования абстинентных состояний. При лечении практически отсутствуют побочные эффекты, поэтому азафен можно применять больным пожилого возраста, соматически отягощенным. Назначается азафен для лечения неглубоких депрессий, протекающих как с тревогой, так и заторможенностью, при психопатоподобных нарушениях с депрессивной симптоматикой. Комбинируется с нейролептическими препаратами и антидепрессантами. Применяется для курсового лечения на всех этапах противоалкогольной терапии, особенно при поддерживающем лечении, в качестве профилактики депрессивных состояний, обусловленных ситуацией вынужденного воздержания от алкоголя. Дозы— 0,025 г 2—3 раза в день с постепенным повышением, при необходимости, до 0,05—0,075 г 2—3 раза в день. После повышения доз в течение 1—2 нед. лечения, оптимальные дозы применяются 2—4 недели, после чего снижение и переход на поддерживающие дозы — 0,025 г 1—2 раза в день. Курс лечения до 2—3 месяцев.

Фторацизин — отечественный антидепрессант, оказывает выраженный седативный эффект, умеренное тимоаналептическое действие, стимулирующий эффект отсутствует [Авруцкий Г. Я., Недува А. А., 1989]. Особенностью фторацизина является его центральное холинолитическое действие, в связи с которым он может использоваться как корректор при экстрапирамидных расстройствах, вызванных применением нейролептических препаратов. Поскольку фторацизин выпускается и в растворе (в ампулах по 1 мл 1,25% раствора), может вводиться внутримышечно — по 2 мл 1 — 2 раза в день и быстро купировать экстрапирамидные нарушения.

Фторацизин используется для купирования абстинентных явлений, протекающих с тревогой, беспокойством, страхом, для лечения алкогольных психозов, в клинической картине которых депрессии, тревога, возбуждение. В этих случаях фторацизин комбини-,руется с нейролептиками, предупреждая экстрапирамидные пару, шения, связанные с их побочным действием. Дозы фторацпзина при этих состояниях 0,025—0,05 г 3—4 раза в день, внутримышеч. но по 1—2 мл 1,25% раствора 1—3 раза в день или в комбинации с приемом внутрь. Максимальная суточная доза при купировании алкогольной абстиненции и лечении алкогольных психозов — 0,3г. Курсовое лечение депрессивных состояний фторацизином нрово-дится на всех этапах противоалкогольной терапии, начиная с 0,025 г 2—3 раза в день с наращиванием доз до 0,05—0,075 г 2—3 раза в день. В дальнейшем постепенное снижение доз, курс лечения до 2—3 месяцев.

Герфонал — антидепрессант, близкий к амитриптилипу, но не обладающий столь выраженным седативным эффектом. Применяется при депрессивных реакциях в абстинентных состояниях с преобладанием в клинической картине подавленного настроения, тревоги, страха, внутреннего напряжения и бессонницы, при реактивных или аутохтонно возникающих депрессивных состояниях в периоды абстиненции и ремиссии с целью предотвращения рецидивов. В сочетании с нейролептиками применяется при лечении алкогольных психозов с депрессивно-бредовой симптоматпкой. Применяется в таблетках при купировании депрессии в абстиненции 0,025—0,05 г 2—3 раза в день, при более тяжелых депрессивных расстройствах доза герфонала может быть увеличен.! до 0,075—0,1 г 3 раза в день, такие же дозы герфонала, в сочетании с нейролептиками, применяются при лечении алкогольных психозов. Побочные действия: сухость во рту, головокружение, задержка мочи, дизартрия, тремор рук — проходят при уменьшении доз препарата.

Пиразидол относится к группе антидепрессантов с преимущественным антидепрессивным действием, при слабой выраженности как седативного, так и стимулирующего эффекта. Особенностью пиразидола является регулирующее влияние его на центральную нервную систему: стимулирующее при заторможенные депрессиях и седативное — при тревожных. Препарат не вызывает побочных действий и может применяться пожилым больным * больным, отягощенным соматическими и неврологическими заболеваниями. Пиразидол хорошо сочетается с нейролептиками * транквилизаторами, применяется для лечения депрессивных, депрессивно-бредовых состояний у больных алкоголизмом, а также депрессий в период абстиненции и постабстинентных состояний! во время этапа активной противоалкогольной терапии, реактивны* и других депрессивных состояний во время поддерживающего лечения и в ремиссиях. Препарат назначается, начиная с 0,0:75— 0,05 г 2—3 раза в день, с повышением доз до 0,075—1 г 3 паз*

ПО и день (максимальная суточная доза 0,4 г). При достижении терапевтического эффекта максимальные дозы больной принимает 2—4 недели, после чего дозы снижаются до поддерживающих — 0,025 г 1—2 раза в день.

Антидепрессанты стимулирующего действия — инказан, це-федрин и имизин (мелипрамин) также применяются при лечении больных алкоголизмом, при наличии соответствующих показаний.

Имизин (мелипрамин, тофранил, имипрамин) является антидепрессантом с выраженным сопутствующим стимулирующим эффектом. Наиболее эффективен при эндогенных депрессиях, поэтому показан при сочетаниях алкоголизма с шизофренией и другими психическими заболеваниями, протекающими с депрессивным синдромом. Больным алкоголизмом может назначаться при алкогольных депрессиях, сопровождающихся витальной тоской, при апато-депрессивных и апато-абулических состояниях.

В комбинации с нейролептиками применяется при лечении затяжных алкогольных психозов с депрессивно-параноидной симптоматикой. Имизин не следует назначать в остром абстинентном периоде так как это может привести к возбуждению, нарушениям с на. В связи с возможностью возникновения тревоги в процессе лечения имизином необходимо комбинировать его с транквилизаторами п нейролептиками (лучше левомепромазином на ночь). Имизин назначается только в утренние и дневные часы (не позднее 16 ч.).

Начинают лечение имизином с небольших доз — 0,025—0,05 г 1—2 раза в день (утром и днем), с постепенным повышением дозы до 0,075—1 г 2 раза в день до получения терапевтического эффекта. Максимальная суточная доза 0,02—0,03 г. После получения терапевтического эффекта постепенное снижение доз до поддерживающих — 0,025 г 1—2 раза в день. При побочных явлениях (головные боли, головокружение, бессонница) дозы снижаются. Курс лечения 1—3 мес.

Препараты лития успешно применяются при лечении больных алкоголизмом и аффективными психозами [Болотова 3. Н. и др., 1977; Крыжановский Г. Н. и др., 1989; Gallant D. М., 1989]. Благодаря активному участию лития в обмене биогенных аминов, он эффективен как при гипер- так и гипотимических состояниях [Толстая Н. С., Слабунов О. С., Плотников А. Г., 1980]. Наиболее показано применение солей лития больным алкоголизмом, у которых патология аффективной сферы имела место еще до начала заболевания [Мосолов С. Н., 1983; Ойфе И. А., 1989], при психопатоподобных, астено-депрессивных синдромах, эмоциональной
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лабильности, рецидивах алкоголизма в прошлом в связи со стрес. совыми ситуациями. По данным Н. С. Толстой, О. С. Слабунова и А. Г. Плотникова (1980) менее эффективно применение препаратов лития у больных с эмоциональным притуплением, однако ц у этих больных длительное применение препаратов лития право, дит к оживлению эмоциональных реакций. Авторы утверждают, что длительное применение препаратов лития снижает влечение ц алкоголю независимо от эмоциональных нарушений. Это подтвер. ждают данные И. В. Бокий (1983), L. L. Judd, L. Y. Hueg (1984), J. Faweett et al. (1984), указывающие, что длительный прием лития способствует стабилизации ремиссий.

Карбонат лития применяется в дозах, индивидуально устанавливаемых и контролируемых содержанием лития в плазме крови методом пламенной спектрофотометрии. При терапевтических дозах карбоната лития — 0,6—1,2 г в день (2—4 таблетки по 0,3 г) концентрация его в плазме крови достигает 1 — 1,4 мэкв/л и должна быть не ниже 0,6 и не выше 1,6 мэкв/л. При меньших концентрациях эффект не наступает, а при больших — возможны токсические явления. В основном курсе, длящемся 15—20 дней, подбирается индивидуальная доза карбоната лития — начиная с 0,6—0,9 г в день с постепенным повышением до содержания лития в плазме крови 1,2 мэкв/л.

После истечения этого срока дозу карбоната лития снижают до уровня его содержания в плазме — 0,6—0,8 мэкв/л, что составляет обычно от 0,3 до 0,9 г карбоната лития в день (1—3 таблетки). На этой дозе больной находится в течение длительного курса — до 1 —1,5 лет. Вопрос о прекращении поддерживающего лечения решается индивидуально. Повторные исследования содержания лития в плазме крови проводятся сначала один раз и месяц, далее каждые 2—3 месяца, в зависимости от состояния больного.

Противопоказаниями к лечению литием являются заболевания почек, тяжелые заболевания сердечно-сосудистой системы, дисфункции щитовидной железы.

Побочные явления при лечении литием — повышенная утомляемость, мышечная слабость, дизартрия, гипокинезия, нарушения аккомодации, жажда, тошнота, поносы, полиурия, пастозность * отеки голеней. В этих случаях рекомендуется уменьшить дозу препарата в 1,5—2 раза, отменить препарат на 1—2 дня, потоИ вновь назначить его в меньших дозах. При явлениях интоксикаций литием необходимо вводить большие количества жидкости, солей натрия.

Микалит — пролонгированная лекарственная форма в видя капсул, содержащих микрокапсулы с 80% карбоната лития и 20% ацетилцеллюлозы. В желудочно-кишечном тракте препарат за 12—24 часа высвобождает карбонат лития и обеспечивает про-дленность его действия. Капсула содержит 0,4 г лития карбоната. Способ применения и дозы такие же как и карбоната лития.

Ш. А. Мурталибов, А. Г. Кадыров и Л. А. Полукарова (1985) при использовании аналогичного микалиту пролонгированного препарата лития — л и т о н и т-д ю р е л я по 0,3—0,6 г/сут в течение 1,5—2 мес. выявили купирование абстинентных явлений, транквилизирующее действие препарата и возникновение на 15—20-й день лечения отвращения к алкоголю.

Оксибутират лития — литиевый аналог оксибутирата натрия, сочетает в себе свойства оксибутирата — седативное и миорелаксантное действие и нормализующее аффективное состояние действие лития. По сравнению с карбонатом лития менее токсичен и более активен. Растворим в воде и выпускается как в таблетках по 0,5 г, так и в ампулах по 2 мл 20% раствора (0,4 г в ампуле) для внутримышечных инъекций. Применяется, как и карбонат лития (микалит), но в несколько больших дозах — по 0,5 г 3 раза в день до 1 г 3 раза в день (суточная доза — 3 г), под контролем содержания лития в плазме крови. При выраженном психомоторном возбуждении препарат вводят внутримышечно. По данным А. Г. Врублевского и А. В. Звездина (1983), Н. Н. Ива-нца и В. Б. Альтшулера (1984), применение оксибутирата лития (по 0,5 г внутрь 1—3 раза в день) показано при аффективных нарушениях у больных алкоголизмом, при периодическом типе потребления алкоголя.

Из группы психостимулирующих препаратов при лечении больных алкоголизмом могут быть рекомендованы сидно-карб, сиднофен и ацефен.

Сиднокарб ■— отечественный психостимулятор. Больным алкоголизмом применяется после купирования острых абстинентных явлений, в состояниях вялости, заторможенности, общей слабости, астено-невротических проявлений. По данным Ю. А. Александровского (1975), под действием сиднокарба у больных алкоголизмом оживляются интересы и социальные контакты, снижается влечение к алкоголю. Лечение можно проводить, начиная с минимальных доз — 0,005 г 1—2 раза в день (утром и днем). Сиднокарб необходимо сочетать с транквилизаторами, так как он уменьшает или снимает побочные действия, вызываемые транквилизаторами бензодиазепинового ряда (миорелаксацию, сонливость), не уменьшая при этом седативного эффекта. Наиболее показано сочетание сиднокарба с феназепамом. Л. Н. Валуева и Н. М. Тожанова (1982) рекомендуют назначать одновременно фе-назепам и сиднокарб в соотношении 1:1,25 или 1:2,5 или при-ё 530    113 соединять сиднокарб к назначенному ранее феназепаму. ПредЦ рительное назначение сиднокарба менее эффективно. При лечен» больных алкоголизмом не следует применять дозы сиднокарщ превышающие 0,01 г 1—2 раза в день (утром и днем), суточна доза не более 0,02 г. При достижении эффекта дозы снижают до поддерживающих — 0,005 г 1—2 раза в день. Курс лечения j должен превышать 3—4 недель.

Сиднофен близкий к сиднокарбу психостимулирующий пр^ парат, обладает умеренной аптидепрессивной активностью, поэт^ му может назначаться при нерезко выраженных депрессивны] состояниях после купирования острых абстинентных явлении, мо жет применяться в амбулаторных условиях. Противопоказан npi явлениях гипертонии и показан при гипотонических состояниях Сочетается с транквилизаторами — с феназепамом в таких *| соотношениях, как и сиднокарб, нельзя применять одновремемщ с антидепрессантами.

Дозы от 0,005 г 1—2 раза в день (утром и днем) до 0,01 | 1—2 раза в день (не более 0,02 г в сутки), причем утром и днем, курс лечения не более 2—3 недель.

Ацефен — относится к ноотропам, помимо метаболического действия оказывает умеренное стимулирующее действие на не» тральную нервную систему. Показан при сочетаниях алкоголизм) с травматическими, сосудистыми заболеваниями головного мозга последствиями нарушения мозгового кровообращения, у больны] пожилого возраста. Может назначаться при ипохондрических, да прессивно-ипохондрических, астенических и невротических состой ниях. Обычная терапевтическая доза — от 0,1 до 0,3 г (1—3 таблетки) 3 раза в день, назначается также подкожно или вн\трй мышечно по 0,25 г (содержание ампулы растворяют в 2—3 MJ стерильного изотонического раствора хлорида натрия). Курс ^ чения 1—3 мес., ацефен можно комбинировать с нейролептикам* и транквилизаторами.

В качестве корректоров нейролептической тер* пии используются препараты, обладающие преимущественна центральным холинолитическим действием, а также центральные миорелаксанты [Авруцкий Г. Я., Недува А. А., 1988]. Медика ме№ тозный паркинсонизм (скованность движений, повышение мышеЧ’ ного тонуса, редкое мигание, изменение почерка) возникает пр* лечении нейролептиками. Гиперкинетические синдромы — неусиД1 чивость, стремление двигаться, менять положение, различные гШ перкинезы — хореиформные, оральные. Дискинетические сипДР^ мы — чаще оральные (напряжение мышц языка, глотательный жевательных мышц. «Язык не помещается во рту».

Наиболее распространенным корректором является цикл0* дол (артан, паркопан, ромпаркин), применяемый в дозах 0,002 г 3 раза в день, вместе с нейролептическим препаратом, а также близкие к нему препараты — н о р а к и и (0,002 г 3 раза в дейь), а медин (0,0015 г 3 раза в день), тропацин (0,003 г 3 раза в день), а м из и л (0,001—0,002 г 3—4 раза в день), которые эффективны при явлениях паркинсонизма. Эффективным средством купирования экстрапирамидных расстройств является антидепрессант фторацизин, который вводится внутримышечно по 2 мл 1,25% раствора. При экстрапирамидных расстройствах с гиперкинезами и атаксией показан динезин (депаркин) по 0,1— 0,2 г 3 раза в день [Авруцкий Г. Я., Недува А. А., 1988]. При со-оояниях, сопровождающихся повышенным мышечным тонусом, показан мидокалм (мидетон) по 0,01—0,015 г 3 раза в день.

Препараты метаболического действия (ноотропы), оказывающие прямое активирующее действие на интегративные механизмы мозга, повышающие устойчивость мозга к вредным внешним воздействиям.

Аминалон (гаммалон) применяется при алкогольных энцефалопатиях, алкогольных полинейропатиях, пожилым больным алкоголизмом, при лечении больных во 11—111 и 111 стадиях заболевания, при сочетании алкоголизма с сосудистыми заболеваниями головного мозга (атеросклероз, гипертоническая болезнь), после перенесенных нарушений мозгового кровообращения, травматических поражений головного мозга. Дозы 0,25—0,5 г 3 раза в день длительными курсами — от 2—3 недель до 2—6 мес. Препарат хорошо переносится, из побочных явлений — диспепсические, колебания артериального давления, проходят при снижении доз.

Пирацетам (ноотропил) является препаратом метаболического действия, группы ноотропов, по химическому строению— циклическое производное ГАМК, помимо тех же показаний, как и аминалон, эффективен при купировании алкогольной абстиненции [Энтин Г. М., 1981; Нисс А. И. и др., 1983; Snel et al., 1983].

При использовании пирацетама в комплексе средств купирования алкогольного абстинентного синдрома снижается выраженность церебральных сосудистых расстройств, уменьшается головокружение, прекращаются головные боли, в постабстинентном периоде уменьшается чувство апатии, сонливость, истощаемость [Мбсава Г. И., 1983; Шабанов П. Д. и др., 1988]. Включение пирацетама в комплекс средств купирования абстинентного синдрома позволяет провести лечение в амбулаторных условиях [Энтин Г. М., 1931]. Выявлено нерезко выраженное побочное действие пирацетама— синдром гиперстимуляции: взбудораженность, раздражи-
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дельность, нарушения сна [Калина О. М., 1979J. При купирован»]) алкогольной абстиненции пирацетам назначается по 0,8 г (2 кац, сулы или 4 таблетки) 3—4 раза в день, суточная доза 2,4—3,2 г, а при тяжелых явлениях абстиненции в стационарных условия] внутримышечно по 5 мл 20% раствора (1 г препарата в ампуле) 2—3 раза в день, или в сочетании с приемом внутрь. При папбо-лее тяжелых абстинентных явлениях, при пределириозных состоя! ниях и при алкогольных делириях, при состояниях наркотически абстиненции пирацетам вводится внутримышечно или внутривен. но по 10 мл 20% раствора (2 г)—2—3 раза в день — суточная доза 4—6 г. Применение пирацетама ускоряет выход из делпрпоз-ного состояния, уменьшает количество осложнений, астенически! проявлений в постделириозном периоде. После улучшения состояния больных переводят на прием пирацетама внутрь в доза! 1,2—2,4 г в день.

При алкогольных психоорганических нарушениях С. Вагпаа et al. (1987, 1990) рекомендуют высокие дозы пирацетама—до 24 г в день (в плацебо-контролируемом исследовании высокие дозы имели достоверное превосходство в улучшении когнитивны! процессов).

Пирацетам целесообразно применять на этапе активной противоалкогольной терапии для облегчения отрицательных последствие активных сеансов лечения. Дозы при этом, как и при курсовой лечении хронических состояний, составляют от 0,4—0,8 г 3 раза в день в течение 2—3 недель, с последующим снижением доз вновь до 0,4 г 3 раза в день на длительный срок, до 2—6 месяцев. Побочные явления при курсовом лечении — раздражительность, беспокойство, нарушения сна, диспепсические явления, обострение ишемической болезни у пожилых больных — проходят при уменьшении доз или прекращении лечения.

Пиридитол (энцефабол) — препарат из группы ноотро-пов, сочетающий седативное и антидепрессивное действие с активацией метаболических процессов в центральной нервной системе. Показан в комплексе лечения алкогольного абстинентного синдрома [Бокий И. В., Нуллер Ю. Л., 1981] при постабстинеш пой и постпсихотической астении, при состояниях, протекающих с преобладанием астено-невротической и вегетативной симптоматики.

В периоды ремиссий, при поддерживающем лечении, показав при астенических и неврозоподобных расстройствах, сочетающих1-'* с возобновлением влечения к алкоголю и создающих угрозу рецидива. Курсовое лечение пиридитолом показано при психоорганическом синдроме, в случаях сочетания алкоголизма с органпче" скими (травматическими, сосудистыми) поражениями головного мозга. Применяется внутрь в дозах 0,1—0,2 г 2—3 раза в день (суточная доза 0,2—0,6 г). Курс лечения до 1—3 месяцев. Побочные явления — тошнота, раздражительность, бессонница.

Пантогам — менее активный препарат из группы ноотро-пов, в составе комплексной терапии применяется при психоорганическом синдроме алкогольного гепеза [Калина О. М., 1979,

1981], при гиперкинезах, при экстраиирамндных симптомах, в том числе при лечении нейролептиками. Дозы — 0,5—1 г 2—3 раза в день (суточная доза до 3 г), курс лечения—1—4 мес.

Оксибутират натрия также относится к препаратам из группы ноотропов. Препарат легко проникает в центральную нервную систему, оказывает седативное, центральное миорелаксантное, а в больших дозах — наркотическое действие, вызывая сон и наркоз. Для купирования абстинентных явлений, препсихотического и психотического состояния применяется 5—10 мл 20% раствора внутривенно (вводить медленно, 1—2 мл в минуту). В более легких случаях 5—10 мл 20% раствора оксибутирата натрия вводят внутримышечно или внутрь из расчета 0,1—0,2 г на 1 кг массы больного, порошок растворяют в кипяченой воде, дают выпить больному, сон наступает через 40—60 мин. Как говорилось выше, эффективно сочетание оксибутирата натрия с внутримышечным введением 2—4 мл 0,5% раствора седуксена или реланиума [Тресков В. Г. и др., 1987].

5% сироп оксибутирата натрия выпускается во флаконах по 400 мл, применяется внутрь по 60—200 мл [Матвеев В. Ф. и др., ,1984] для купирования абстинентной симтоматики. Делириозные явления приемом оксибутирата натрия внутрь не купируются. Внутрь оксибутират натрия назначается на срок, не превышающий 5 дней, так как возможно привыкание.

Адренолитические, противосудорожные, пирогенные препараты, применяемые при лечении алкоголизма

В комплекс лечения больных алкоголизмом входит множество препаратов других групп, с самым различным механизмом действия. Так Ю. В. Буров и Н. Н. Ведерникова (1985), Ю. В. Буров, В. Г. Тресков и Н. Н. Ведерникова (1985) указывают, что только для купирования алкогольной абстиненции предложено более 150 медикаментов и число их растет. В то же время, самый специфический, стержневой симптом алкоголизма — первичное патологическое влечение к алкоголю, плохо поддается фармакотерапии. Эти авторы, также как и А. В. Вальдман и Э. Э. Звартау (1980), Л. Ф. Панченко и Н. А. Беляева (1984), считают перспективным изыскание препаратов, воздействующих через серотонинергиче-ские, адренергические, дофаминергическис и пентндер1 ическщ-

стемы.    „

Для купирования алкогольной абстиненции в стационарны ? также в амбулаторных условиях эффективны препараты из г:-, ,, пы — адреноблокаторов — пирроксан и бутироксан    L1151 Г!-пц.

кая И. Н., 1980, 1984, 1985; Найденова Н. Г., 1984]. Эти nperu:p;ilb| купируют не только алкогольную, но и морфинн\ю абстиненц^ эффективны при различных формах полннаркомании. _

Пирроксан — отечественный препарат, являющийся щ; и. ферическим адреноблокатором. В психиатрической практике ц, пользуется для лечения эндогенного депрессивного сипдромд [Пятницкая И. Н, 1985]. Для купирования алкогольного шк-,,,. нентного синдрома используется подкожное или внутримышечно» введение 1—3 мл 1 % раствора пирроксана, в зависимости от состояния, 2—6 раз в день (высшая разовая доза парентеральче 45 мг, суточная — 90 мг, т. е. 9 мл 1% раствора). Действие препарата обнаруживается через 20—30 мин. после инъекции и проявляется в исчезновении гиперемии кожных покровов, сосуднтй и мышечной гипертензии, нистагма, мидриаза, наступает седативный эффект — исчезает чувство тревоги, беспокойства, возни: -г сонливость. При последующих инъекциях полученный эффект закрепляется. Дозы и повторность инъекций определяются во: "п -новением парадоксальной реакции со стороны сердечно-сосуди: тя системы: при урежении пульса снижении артериального давлячя дозы необходимо снижать и даже прекратить дальнейшее введение препарата. Лечение пирроксаном должно сопровождался назначением сердечных средств — кордиамина, адонизида и :р Применение психотропных препаратов излишне. При легки а я средней тяжести абстинентных явлениях они, как правило, лп радируются уже на вторые сутки и возможен переход на ш-'1 пирроксана внутрь — по 0,03 г (2 таблетки) 2—4 раза в день. !,п|1 возобновлении выраженных абстинентных явлений на втор: 1 !1 последующие 2—3 суток продолжаются инъекции, но соответсг '■ но реже (2 раза в день) и в меньших дозах (1—2 мл 1% ра< :' ' ра). Возможно сочетание парентерального введения пирроксан--с приемом внутрь. При купировании тяжелых абстинентных яг " ний, пределиризоных состояний лечение пирроксаном в инъек также продолжается 2—4 дня с переходом на прием внутрь. В с;1-случаях применение пирроксана предупреждает развитие дел: ■ " озной симптоматики.

В амбулаторных условиях, при легких абстинентных явлен1! v делается одна инъекция пирроксана — 2—3 мл 1% раствора, л»'-'* больной принимает таблетки еще 2—3 раза по 0,03—0,045 г 1' таблетки), с переходом на ежедневный прием внутрь.

Курсовое лечение пирроксаном начинается, как правило, непосредственно после купирования абстинентного синдрома. Прием пирроксана способствует уменьшению и исчезновению первичного патологического влечения к алкоголю. Поэтому курс лечения пирроксаном целесообразно проводить в амбулаторных условиях, а в стационаре на предприятиях после курса активной противоалкогольной терапии. Поддерживающие дозы —0,03 г 2—3 раза в день, в течение 1,5—2 месяцев. При попытке употребления спиртных напитков во время лечения пирроксаном возникают выраженные соматоневрологические нарушения (гиперемия и пастоз-ность лица, дискоордннация движений), вместо эйфории опьяневший испытывает дискомфорт, неудовольствие, головную боль, не возникает вторичного патологического влечения к продолжению употребления спиртных напитков.

Б ути роке а п близкий по фармакологическому действию к пирроксапу препарат из группы а-адреноблокаторов.

Для купирования алкогольного абстинентного синдрома вводится подкожно или внутримышечно по 2 мл 1 % раствора через каждые 4 часа в течение 2 суток или более. После купирования абстиненции бутироксап назначается для поддерживающего лечения в таблетках по 0,01—0,02 г 2—3 раза в день. Поскольку бути-роксан применяется при лечении гипертонической болезни I и II стадии А и Б, при бронхиальной астме, склонности к диэнцефаль-ным пароксизмам, его целесообразно назначать больным алкоголизмом с этими сопутствующими заболеваниями. Побочные действия, как и при лечении пирроксаном — резкое падение артериального давления и брадикардия.

Инмекарб — новый отечественный препарат, уменьшающий влечение к алкоголю и рекомендуемый в числе средств комплексного лечения алкоголизма в периоды ремиссии для предупреждения рецидивов [Гонопольский М. X. и др., 1987; Мартынова Л. А. и др., 1987; Тресков В. Г. и др., 1987]. Выпускается в таблетках по 0,25 г, назначается в дозах от 0,5 до 1 г 3 раза в день после еды. Длительность курса не менее 1,5 месяцев, курсы лечения повторяются в течение года. Применение инмекарба противопоказано при язвенной болезни желудка и 12-типеретной кишки, нарушениях функций почек, сердечно-сосудистой недостаточности, органических заболеваниях головного мозга, беременным и кормящим женщинам. Побочные действия — сонливость, диспепсические явления, онемение слизистой полости рта, боли во внутренних органах, конечностях, понижение артериального давления, брадикардия. При возникновении перечисленных осложнений препарат отменяется.

Бромкриптин (парлодел) — алкалоид спорыньи, аытпго.i нист дофаминовых рецепторов. Используется при гиперпро,i.n,Ги_ немии, акромегалии и паркинсонизме [Borg V., Weinholdt 7

1982]. У больных алкоголизмом в состоянии абстиненции ор<>м-криптин нормализует показатели дофамина (снижает его иону, шенный уровень) и пролактина (повышает сниженный уровень^ j обладает пролонгирующим эффектом [Москети К. В. и др., 1991- [ Bogin R. М. et al., 1986; Soler I. Р. A. et al., 1989]. Бромкрппщ,] показан при лечении андрогензависимых клинических вариантах алкоголизма у мужчин [Лакоза Г. Н., Хольцбергер М., 1989]. Бромкриптин в дозе 1,25 мг (0,5 таблетки по 0,0025 г) один раз в день обусловливает подавление влечения к алкоголю, умепьше-ние тревоги, ликвидацию возбуждения. В качестве средства для поддерживающей терапии бромкриптин в тех же дозах в течение месяца предупреждает возобновление влечения к алкоголю. Авторы рекомендуют бромкриптин для предупреждения рецидивов в период ремиссии.

Карбамазепин (стазепин, тегретол, фин л спей н) — производное дибензазепина, относится к противосудорожным препаратам, но, оказывая влияние на адренергические структуры центральной нервной системы, способствует купированию явлений алкогольной абстиненции [Flygeniring J. et al., 1984; Boom A. J., Pennings M. M. L., 1987; Blandiaux T. et al., 1990]. Карбамазепин применяется в психиатрической и неврологической практике при психомоторной эпилепсии, больших эпилептических припадках и при сочетании их с психомоторными проявлениями, при посттравматических локальных пароксизмах. Препарат у страняет дисфорию, чувство тревоги, страха, уменьшает раздражите льность. Оказывает также центральное аналгезирующее тригемсно-тропное антиневралгическое действие и эффективен при невралгиях тройничного нерва.

Для купирования алкогольной абстиненции карбамазепин и его аналоги применяются в дозах 0,2 г (1 таблетка) 2—4 раза в день. Как правило, повышение доз не требуется, так как карбпма-зепин не взаимодействует с алкоголем и не метаболизируется в печени [Соцевич Г. Н., Минутко В. Л., 1983], препарат быстро купирует неврозоподобные расстройства [Целибеев Б. А., 198-1], хорошо переносится, не вызывает неприятных ощущений, не обладает гепатотоксическим действием, улучшает работоспособность в период реконвалесценции, не вызывает привыкания, может применяться длительное время [Sillapaa М., Sonck Т., 1979; Ritola 1 Malinen L. А., 1981].

При сочетании алкоголизма с эпилепсией, эпилептиформных синдромах, дисфорических состояниях применяются несколько 120

большие дозы препарата — 0,2 г 3—4 раза в день до получения терапевтического эффекта.

Карбамазепин и его аналоги эффективны при купировании прс-делириозных состояний с иллюзорными расстройствами, аффектом страха, развернутого алкогольного делирия с устрашающими зрительными и слуховыми галлюцинациями, аффектом тревоги, страха, нервным возбуждением, а также алкогольного галлюциноза. В этих случаях первоначальная доза должна быть 1,2 г в первый день лечения [Лукомский М. И., Чуркин Е. А., 1973] —0,4 г 3 раза в день. Если на вторые сутки психотическая симптоматика не ликвидируется, доза может быть увеличена до 1,8—3,4 г в сутки 0,8 г 3 раза). При дозах 1,2—1,4 г и выше помимо выраженного седативного, проявляется и антипсихотический эффект — ослабление и исчезновение психотической симптоматики, после критического сна, длительность которого может достигать 14 часов. Лечение карбамазепином и его аналогами необходимо проводить на фоне массивной дезинтоксикации, применения симптоматических средств, возможно сочетание с нейролептиками, транквилизаторами, антидепрессантами и ноотропами, что значительно расширяет диапазон использования препарата.

Отмечена эффективность препарата при купировании патологического влечения к алкоголю, прежде всего пароксизмального, для которого характерна внезапность, неспровоцированность [Альтшулер В. Б., 1989], а также влечения по типу диэнцефаль-ных кризов [Гонопольский М. X., Адильханова К. А., 1989].

Длительное курсовое лечение карбамазепином показано при алкогольной эпилепсии, начиная с 0,2 г 1—2 раза в день, с повышением дозы до 0,4 г 2—3 раза в день и постепенным снижением до поддерживающего лечения — 0,1—0,2 г в день.

Клофелин (гемитон) — антигипертензивный препарат. О. М. Калина, Н. Г. Клепиков, О. С. Шевелева (1986) применяли его в дозах 0,2—0,3 мг внутрь 3 раза в день в течение 5—7 дней, что приводило к купированию абстинентных явлений, нормализации повышенного артериального давления, быстрой ликвидации вегетативных проявлений абстиненции, прекращению болезненного влечения к алкоголю. Препарат противопоказан больным с исходным низким АД.

Анаприлин (обзидан) — препарат из группы — р-адрено-блокаторов, может использоваться для быстрого купирования вегетативного компонента алкогольной абстиненции [Говорин Н.В., Лоншаков Ф. Ф., 1986; Агафонов Г. В., 1989; Melnik Е. J. et al., 1988]. Вводят внутривенно капельно 10—20 мг обзидана на 500 мл изотонического раствора хлорида натрия.

Оксибутал — является производным ГОМК. Препарат показан больным в период абстиненции при выраженных эффектна, ных расстройствах. Назначается в дозах 0,5—1,0 г — 3 раза в день в течение 7—14 дней. При появлении сонливости днем дозы окон, бутала снижаются.

Пикамилон — производное ГОМК и никотиновой кислоты. Оказывает транквилизирующее действие. Препарат следует назначать больным вне острого периода абстиненции при астено-нспро-тических расстройствах в структуре патологического влечения к алкоголю (при астении, эмоциональной лабильности, напряженности, гиперестезии, неустойчивом фоне настроения). Препарат эф. фективен при явлениях энцефалопатии. Противопоказания: гепатиты, декомпенсация сахарного диабета (Тресков В. Г. и др., 1987]. Рекомендуемые дозы препарата — 0,1—0,15 г в день в течение 2—3 недель.

Пирогенная терапия широко используется при лечении больных алкоголизмом, для купирования запойных и абстинентных состояний, при резистентности к активной противоалкогольной терапии. В качестве препаратов, вызывающих гипертермическую реакцию, используются сульфозин и пирогенал. Исключается использование пирогенной терапии в качестве корректора поведения. Сульфозин может применяться лишь при согласии больного.

Сульфозин — 1% (или 0,37%) раствор очищенной серы в персиковом масле (могут использоваться также оливковое, рафинированное подсолнечное или другие растительные масла, пригодные для внутримышечных инъекций).

Способ приготовления: Персиковое (или другое) масло стерилизуют в автоклаве при температуре 119—121° в течение двух часов или горячим воздухом при температуре 180° в течение 30 минут. Осажденная сера тщательно растирается в тонкий порошок и растворяется в горячем масле—1 г (или 0,37 г) на 100 мл масла. Полученный раствор фильтруют в стерильную склянку с притертой пробкой, которую дополнительно обвязывают пергаментом или разливают в стерильные флакончики по 10 мл и герметизируют их. Склянку или флакончики с раствором серы стерман-зуют паром при температуре 100° в течение 1 часа. Раствор cvль-фозина представляет собой взвесь светло-желтого цвета с залам1'! используемого растительного масла. При стоянии на холоду сера выпадает в осадок. Хранится 7—10 дней.

Перед употреблением раствор сульфозина во флаконе подогревается в горячей воде до температуры 38—40° и взбалтываетс я до полного растворения осадка, жидкость должна быть прозрачной. Через край флакона раствор наливается в цилиндр шприца-на который надета игла с достаточно большим для масляного раствора диаметром канала. Препарат вводится в горячем виде. 122

внутримышечно, в верхний наружный квадрант ягодицы. Для уменьшения болезненности предварительно в место инъекции можно ввести 1—2 мл 2% новокаина. Доза сульфозина подбирается индивидуально, в зависимости от возраста, роста, массы тела, наличия осложняющих заболеваний — от 1—2 до 3—5 мл 1% раствора и от 3—5 до 8—10 мл 0,37% раствора; 0,37% раствор сульфозина дает меньше осложнений (инфильтратов на месте инъекций), чем 1% раствор, при том же пирогенном действии. Применение меньших доз сульфозина нецелесообразно, так как не вызывается достаточно выраженной и длительной гипертермической реакции. Температура после введения сульфозина повышается через 4—6 час, через 8—10 час. достигает максимума — 38—39°, после чего в течение суток литически снижается.

Пирогена л — липополисахарид, образующийся в результате жизнедеятельности некоторых видов бактерий. Пирогенная активность препарата выражается в минимальных пирогенных дозах (МПД). Одна МПД — это количество вещества, вызывающее при внутривенном введении кролику определенной массы тела повышение температуры на 0,6° и выше. Препарат выпускается в ампулах с содержанием в 1 мл изотонического раствора хлорида натрия 100, 250, 500 п 1000 МПД пирогепала.

Вводят пирогенал внутримышечно в дозах 500—750—1000— 1250—1500 МПД. Гипертермия после введения пирогенала наступает быстрее, чем после введения сульфозина — через 2—3 часа, подъем температуры до 38—39°, после чего литически снижается в течение суток. Лихорадочное состояние, вызванное пирогеналом, переносится легче, чем вызванное сульфознном, после инъекции пирогенала не остается болезненных инфильтратов. Поэтому пирогенал предпочтительнее применять больным старших возрастных групп (старше 50—55 лет) при наличии сопутствующих заболеваний. Имеются данные, что женщины более устойчивы к действию пирогенных препаратов, поэтому при прочих равных условиях им следует назначать несколько большие дозы, чем мужчинам.

При резистентности, когда применение больших доз одного сульфозина или одного пирогенала не вызывает достаточно выраженной гипертермической реакции, можно сочетать введение меньшей дозы сульфозина (2—3 мл 1% раствора) и полной дозы пирогенала. Это обеспечит быстро наступающую и выраженную гипертермическую реакцию.

Для купирования запойного состояния в амбулаторных и стационарных условиях производится 3—5 инъекций сульфозина или пирогенала ежедневно или, при тяжелой и длительной гипертермической реакции через день, для достижения гипертермии 38— 39—40°. При недостаточно выраженной гипертермии дозы суль-фозина или пирогенала при последующих инъекциях увеличивают или используют комбинацию препаратов. Возможно чередование сульфозина и пирогенала с соответствующим повышением доз, что также приводит к выраженной гипертермии.

При купировании запойных состояний, сопровождающихся угрозой развития психотической симптоматики (абсолютная бессонница, гипнагогические иллюзии и галлюцинации на фоне аффекта страха, тревоги, общего двигательного беспокойства) пирогенную терапию необходимо сочетать с назначением транквилизаторов и нейролептических препаратов (седуксен, реланиум внутримышечно, феназепам, аминазин, левомепромазин и др.), снотворными средствами (смесь Е. А. Попова, дипразин и др.). При этом следует иметь в виду, что нейролептические препараты уменьшают пирогенный эффект сульфозина и пирогенала, поэтому при назначении их дозы пирогенных препаратов должны быть увеличены.

Противопоказания к применению пирогенных препаратов: острые лихорадочные заболевания, активные формы туберкулеза легких, гнойные воспалительные процессы, выраженные заболевания сердечно-сосудистой системы, почек, печени, ревматизм, пожилой возраст (старше 60 лет), соматическая ослабленпость, эндокринные заболевания, беременность.

Побочные действия и осложнения. При лечении сульфозином нередко возникает асептическое воспаление в местах инъекций с инфильтрацией мягких тканей, при нарушении правил асептики — абсцессы. Для профилактики инфильтратов на место инъекций назначается сухое тепло (грелки), УВЧ. В некоторых случаях при применении больших доз сульфозина и пирогенала возникает тошнота и рвота, герпетические высыпания на губах и крыльях носа, озноб, боль в пояснице, повышение температуры выше 40°. При этом необходимо сделать перерыв лечения на 1—2 дня и уменьшить дозу препарата.

При правильном использовании пирогенной терапии в амб\.заторных условиях удается быстро купировать абстинентные нмления, прервать запой и начать активное противоалкогольное лечение у 90—95% обратившихся больных.

Из приведенного выше следует, что в распоряжении врача-нарколога в настоящее время имеется огромный арсенал лекарственных средств, которые он с успехом может использован! в каждом случае лечения больных алкоголизмом. Однако, психотропные и другие лекарственные препараты не заменяют, а только дополняют арсенал лечебных средств при лечении больных алкоголизмом.

В последние годы интенсивно развиваются немедикаментозные методы лечения различных заболеваний, описание использования таких средств и методов для лечения больных алкоголизмом стало необходимым выделить в специальный раздел.

Немедикаментозные методы лечения больных алкоголизмом

Наряду с использованием лекарственных средств для лечения больных алкоголизмом, широко применяются и немедикаментозные средства и методы, направленные как на детоксикацию, так и на подавление болезненного влечения к алкоголю и выработку отвращения к спиртным напиткам.

Универсальным средством немедикаментозного лечения больных алкоголизмом является психотерапия, однако она не включает необходимых элементов детоксикации и нормализации расстроенных алкогольной интоксикацией функций организма. Немедикаментозные детоксикационные средства необходимо использовать и включать в комплексную терапию. И. К. Сосин и др. (1990) считает актуальным и перспективным разработку и внедрение новых модификаций способов лечения больных алкоголизмом, которые позволят максимально сокращать применение массивной лекарственной терапии, рационально чередовать их с медикаментозными методами, чем достигать повышения эффективности лечения больных алкоголизмом. Необходимость дифференцированного использования немедикаментозных методов объясняется также тем, что многим больным применение лекарственных препаратов противопоказано (индивидуальная непереносимость, сопутствующие заболевания, беременность, нежелание больного принимать лекарственные препараты и пр.). Немедикаментозные средства лечения практически не имеют противопоказаний.

Физиотерапия. Физиотерапевтические методы лечения включаются в комплекс лечебных мероприятий и используются практически на всех этапах противоалкогольной терапии в амбулаторных и стационарных условиях.

На этапе купирования абстинентных явлений назначаются вечерние ванны температурой 34—36°, лучше солено-хвойные, на курс 10—12 ванн (ежедневно или через день). Показаны также углекислые ванны, циркулярный и веерный душ. Могут использоваться различные электропроцедуры: электрофорез новокаина и йодида калия на воротниковую зону, индуктотермия на область печени и другие, по показаниям.

И. К. Сосин с соавт. (1982) использовали для купирования алкогольной абстиненции трансцеребральный электрофорез микроэлементов (5% раствор сульфата магния и карбоната лития). Сила тока от 2 до 4 мА, длительность — 30 мин, первые три дня электрофорез магния, последующие 5 дней — лития. Прием медикаментов при этом исключался. Быстрое купирование явлений абстиненции и исчезновение влечения к алкоголю. Н. Н. Черсдниц и П. П. Мецов (1984) лечение алкогольного абстинентного спид, рома осуществляли кальций—бром электрофорезом — 6 процедур по 15 минус с полным купированием абстинентных явлений на вторые—третьи сутки.

В. Н. Клейн (1983) использовал латеральную субсенсорную электростимуляцию (ФИЛАТ) как метод купирования патологического влечения к алкоголю в состоянии абстиненции и на ыьпе проведения активной терапии, а также для купирования первичного патологического влечения к алкоголю в ремиссии и профилактике рецидивов. Успешное применение «электротерапии отвращения» у больных алкоголизмом отмечали J. Н. Glover et Р. А. МсСие (1977). Л. Я. Шеметова и В. Ф. Михайленко (1985) с помощью воздействия импульсного тока на центральную нервную систему аппаратом «ЛЭНАР» (отрицательный электрод в области лба, положительный — в области шеи, импульсный ток частотой 800—900 Гц при силе тока 0,1—0,4 мА, длительность импульса—0,15—0,2 М/с, продолжительность процедуры 45—60 мин) добивались купирования алкогольного абстинентного синдрома за 2—4 ежедневных процедуры. А. Я. Гриненко с соавт. (1987, 1988р 1991) использовали для купирования абстинентного синдрома транскраниальное электрическое воздействие (метод эффективной контр-атрибуции) постоянным током (3—5 мА) с прямоугольными импульсами переменного тока частотой 70—80 Гц (длительность импульса — 4 мс) при их соотношении 2:1—5:1. В результате активируется система эндогенных опиоидных нейропептидов и оптимизируются адаптивные функции надпочечников.

Электросоп с успехом используется для нормализации спа на всех этапах противоалкогольной терапии, как в стационарных, так и в амбулаторных условиях. Проводится 15—25 ежедневных сеансов продолжительностью в 1 час, при силе тока 4—7 мА и частоте 120 герц. В стационаре лечение целесообразно проводить вечером, с переходом на ночной сон, в амбулаторных условиях — во второй половине дня. Электросон показан больным с выраженным агрипническим синдромом, травматической энцефалопатией, гипертонической болезнью, колебанием настроения.

Г. К. Заиров, И. А. Попов и И. И. Хесин (1984) использовали электросон (в среднем 24 процедуры длительностью в 1 час) в комплексном лечении алкогольного абстинентного синдрома в условиях стационара на промпредприятии.

Наиболее эффективно лечение при абстинентном синдроме е вегетососудистыми и неврологическими расстройствами, мопсе

аффективно при выраженных психических и психоорганических расстройствах, явлениях деградации и психопатизации личности. Эффективность лечения повышается при присоединении к сеансам электросна нескольких процедур электрофореза с добавлением витаминов Ем и В6, йода, новокаина, пирроксана [Константинова Л. Н„ 1991]. Положительный эффект выявляется после 3—5 сеансов элетросна. Некоторые больные (по данным цитируемых выше авторов таких больных 3%) плохо переносят действие тока, не засыпают, у них усиливается раздражительность, конфликтность, а ночной сон даже ухудшается. Таким больным лечение электросном прекращается.

Оксигенотерапия. Гипербарическая оксигенация. Оксигено-терапия показана на этапе купирования абстинентного синдрома с целью ликвидации гипоксии. Применявшееся ранее подкожное вдувание кислорода по данным В. Т. Кондрашенко и А. Ф. Ску-гаревского (1983) неэффективно как метод борьбы с кислородной недостаточностью при тяжелом абстинентном синдроме, пределирии и делирии, а может использоваться лишь как метод рефлекторной суггестивной стимуляции. Более эффективна оксигенотерапия при нормальном барометрическом давлении увлажненной 40—60% смесью кислорода с воздухом посредством рото-носовой маски, по 1,5—2 часа 2—4 раза в сутки. Под воздействием кислорода у больных ослабевает висцеральный и психический компонент абстиненции, уменьшается влечение к алкоголю, нормализуется настроение. Противопоказанием к длительным кислородным ингаляциям является склонность больных к сущорожным припадкам.

Еще более эффективно для купирования алкогольной абстиненции применение газовой смеси закиси азота и кислорода (Колотилин Г. Ф., 1979). Вдыхание смеси, содержащей 40—50% закиси азота и 50—60% кислорода с помощью наркозного аппарата (НАПП-2 и др.) в течение 40—45 мин приводит к быстрой ликвидации абстинентных явлений, критическому сну, значительному улучшению состояния больных, В большинстве случаев достаточно одной процедуры, лишь части больных на второй день процедуру приходится повторить.

Наиболее эффективна оксигенотерапия в форме гипербарической оксигенации, на что указывают В. Т. Кондрашенко и А. Ф. Скугаревский (1983), Н. М. Епифанова и др. (1988), В. П. Белов и др. (1989), И. К. Сосин и др. (1990), R. L. Alkana et al. (1989). Гипербарическая оксигенация осуществляется в переносных одноместных барокамерах с автономным режимом работы, типа «Иртыш МТ», «Ока-МТ» и др. Для купирования алкогольного абстинентного синдрома используется избыточное давле-
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йие кислорода от 0,8 до 1,2 атм, экспозиция от 40 мин до 1 часа, количество сеансов — от 1 до 3 приводит к полному купированию абстинентного синдрома, причем положительная динамика наблюдается уже в процессе первого сеанса. Сонливость после сеанса в течение 1 часа сменяется хорошим настроением. Гипербарическая оксигенация противопоказана при судорожных припадках, выраженном атеросклерозе, гипертонической болезни, ишемической болезни, туберкулезе, ЛОР-заболеваниях с нарушением барофункции.

Гипербарическая оксигенация может использоваться также для быстрого протрезвления опьяневшего, при наличии барокамеры может использоваться не только в стационаре, но и в амбулаторных условиях.

Эффективна гипербарическая окисигенация при лечении алкогольного делирия. Л. И. Спивак, Г. А. Ливанов и Б. А. Александров (1977) помещали больных с тяжелыми формами алкогольного делирия в барокамеру на фоне медикаментозного сна, при давлении кислорода 1,5 атм больные находились в барокамере по 30 мин 2—3 раза на протяженнии 12 час, что приводило к быстрому купированию психотических расстройств. Е. А. Чуркин с соавт. (1981) применяли гипербарическую оксигенацию при избыточном давлении кислорода 1 —1,5 атм., длительностью 40—50 мин больным тяжелыми формами алкогольного делирия. Проводилось по 1—2 сеанса в сутки, общее число сеансов 4—6. Во время сеанса у больных угасала психотическая симптоматика, но после сеанса в ряде случаев возникала вновь, что требовало повторных сеансов. Длительность течения делирия при данной методике лечения в среднем в два раза меньше, чем при медикаментозной терапии.

Краниоцеребральная гипотермия в настоящее время широко используется в нейрохирургической практике для борьбы с явлениями отека и набухания мозга. Охлаждение головы и мозга, замедление в нем обменных процессов, уменьшение потребности кислорода способствует быстрому протрезвлению, купированию абстинентных явлений, а также используется при лечении тяжелых форм алкогольного делирия с дисциркуляторными церебральными нарушениями (отек и набухание мозга). По данным И. К. Сосина с соавт. (1983; 1988; 1989) использование краниоцеребральной гипотермии с помощью отечественного гипотерм >-генератора ПГ-01 при экспозиции криовоздействия 1 —1,5 часа приводит к полному купированию или значительному ослаблению алкогольного абстинентного синдрома. При этом охлаждение мозга не достигает уровня непереносимости больным, с ним поддерживается речевой контакт и при неприятных ощущениях температура охлаждающего воздуха повышается. Уже во время сеанса

больные отмечают субъективное улучшение состояния, «просветление» в голове, улучшение настроения, прекращение влечения к алкоголю. После сеанса уменьшается или полностью прекращается тремор, стабилизируются пульс и артериальное давление, нормализуется сон, аппетит. У лиц, находившихся до сеанса в состоянии опьянения, наступает полное протрезвление. Для полного купирования абстинентного синдрома достаточно одного сеанса кранио-церебральной гипотермии.

При лечении алкогольных психозов применяются сеансы более глубокой гипотермии, с предварительным погружением больного в наркотический сон [Таранская А. Д., Войцеховский В. О., 1987]. Данная методика требует обеспечения необходимой аппаратуры и подготовленного к работе на ней персонала.

Гемосорбция. Энтеросорбция. Гемосорбция приводит к быстрому снижению содержания дофамина в крови при сохранении прежнего уровня серотонина, ацетилхолина и ацетилхолиноподобных веществ в крови, если их содержание до гемосорбции не превышало нормы, что имеет место при абстинентном синдроме. При алкогольном делирии уровень содержания ацетилхолина в крови чрезвычайно высок (300% относительно нормы), после гемосорбции уровень содержания ацетилхолина, также, как и катехоламинов, приближается к норме. Е. А. Лужников и др. (1980, 1984), И. А. Горбунова и др. (1980) объясняют это тем, что при алкогольном делирии количество ацетилхолиноподобных веществ растет за счет компонентов, делающих возможность их сорбцию углями.

Гемосорбция — активный метод искусственной дезинтоксикации организма, по данным Е. А. Лужникова с соавт. (1984) по достигаемому эффекту 1 час гемосорбции равен 6 часам гемодиализа и 24 часам перитонеального диализа.

После гемосорбции значительно повышается чувствительность к последующей условнорефлекторной терапии. Особенно эффективна гемосорбция при лечении алкогольных психозов. При проведении гемосорбции на высоте делириозного синдрома, начиная с 20—30 минуты у больных снижаются галлюцинаторные переживания, бредовые идеи, уменьшается речевое и двигательное возбуждение, к концу операции наступает состояние сомноленции, переходящее в глубокий критический сон в течение 8—12 часов, после пробуждения в большинстве случаев психотическая симптоматика отсутствует или бывает остаточная галлюцинаторно-параноидная симптоматика, ликвидирующаяся через 2—3 дня. При психомоторном возбуждении, мешающем проведению гемосорбции больным алкогольным делирием, гемосорбцию можно проводить под наркозом виадрилом (предионом) 15 мг/кг с последующим 9—530    129 введением каждые 30—40 мин дополнительно по 3 мг/кг. После гемосорбции возможно использование психотропных и других препаратов, порог действия которых снижается [Сосин И. К. с соавт.,

1990] .

Помимо гемосорбции, сложной процедуры, требующей сисци-ального оборудования и персонала, с успехом может использоваться и простой, доступный метод сорбционного лечения — энтеросорбция — пероральное применение активированного угля [Сосин И. К. с соавт., 1982, 1989; Пострелко В. М., 1985]. Методика лечения состоит в приеме внутрь взвеси гранул карболена или сорбентов марки СКН-М, СКН-2М, СКН-4М в дозе 20—30 г в полстакане воды 3 раза в сутки. 3 часа до и после приема сорбента употребление пищи исключается, медикаменты внутрь в процессе энтеросорбции не назначаются ввиду сорбционного эффекта сорбентов. Положительный эффект в состоянии абстиненции наблюдается после второго—третьего приема сорбента, проявляется в ослаблении абстинентных явлений, полное купирование явлений абстиненции к концу вторых—третьих суток. К этому времени исчезает влечение к алкоголю, больной может приступить к работе. Лечение энтеросорбцией с успехом может применяться в амбулаторных условиях, вновь поступившим больным в стационарах, с целью быстрого купирования абстиненции. Энтеросорбция может быть использована для протрезвления больных, поступивших в состоянии опьянения.

Иглорефлексотерапия (акупунктура) при лечении больных алкоголизмом в нашей стране впервые использовалась А. М. Гайда-макиной и А. И. Нечушкиным (1978), нашла широкое расн ространение и отражена в ряде работ: А. М. Гайдамакина (1981,

1991) , Н. Г. Найденова (1980, 1984), В. П. Коханов, О. Н. Кузнецов (1980), В. П. Коханов, В. Д. Кочетков (1981, 1983), О. Н. Кузнецов с соавт. (1981), Д. М. Табеева (1982, 1988, 1989), Д. М. Та-беева и др. (1985), И. К. Сосин и др. (1984), Н. А. Опря и др. (1989), В. Н. Лакуста и др. (1989), М. L. Bullock et al. (1989).

При купировании алкогольного абстинентного синдрома иглорефлексотерапией точки воздействия зависят от преобладающих нервно-вегетативных расстройств (гипергидроз, тремор, полиурия, головная боль, повышение артериального давления, тахикардия, фибрилляция мышц, атаксия, гиперкинезы, судорожные припадки) или психопатологических проявлений (тревога, беспокойство, страх, депрессивные состояния, иллюзорные или галлюцинаторные обманы восприятия, нарушения сна и пр.).

При тяжелых явлениях алкогольной абстиненции, с выраженными вегетативными и сердечно-сосудистыми расстройствами, психическими нарушениями, вплоть до препсихотических состояло

ннй, наиболее эффективно проведение в течение 1—2 дней от 1 до 3 сеансов иглорефлексстерапии. При этом используются методы акупунктуры (введение игл на 30 мин) и электростимуляции на точки ушной раковины, межлопаточной, верхнепоясничной и других областей. Акупунктура способствует быстрому купированию алкогольного абстинентного синдрома, ликвидации как сомато-неврологических, так и психопатологических его проявлений. Сочетание иглорефлексотерапии с использованием психотропных средств дает возможность снизить дозы транквилизаторов и психостимуляторов в 1,5—3 раза [Полубояринов А. А., 1984], помимо купирования абстинентного синдрома при использовании иглорефлексотерапии имеет место положительная динамика сопутствующих нарушений сердечно-сосудистой системы, органов дыхания и др. заболеваний [Генин П. Р., Зыков О. В., 1984]. По данным А. И. Белкина и др. (1981, 1984) иглорефлексотерапии корреги-рует гормональные нарушения в алкогольном абстинентном синдроме— выравнивается количество гипофизарных и периферических гормонов в системе гипофиз — щитовидная железа.

После купирования абстинентных явлений проводится от 5—7 до 10—15 сеансов, с постепенным урежением (2 раза в неделю, 1 раз в неделю), при поддерживающем лечении, в ремиссии 1 раз в 1—'2 месяца. Иглорефлексотерапия с одинаковым успехом может применяться как в стационарах, так и в амбулаторных условиях, сочетаться с активной противоалкогольной терапией, поддерживающем медикаментозным лечением.

Иглорефлексотерапия является перспективным методом немедикаментозной терапии алкоголизма, не требует сложного оборудования, помещений, может быть освоена каждым врачом психи-атром-наркологом.

Нашли также применение в наркологии и другие способы рефлексотерапии. Д. М. Табеева (1988) предлагает дифференцированное их применение. Так, магнитопунктура эффективна при вегетативных нарушениях [Табеева Д. М., 1989; Сосин И. К. с соавт., 1990], при нейровегетативной патологии — теплопунктура [Гай-даманина А. М., Королева М. В., 1991], при полинейропатии — лазеропунктура [Паникарский В. Г. и др., 1987], при сосудистых расстройствах — электроакупунктура [Табеева Д. М., 1988; Со-енн И. К. и др., 1990].

В сочетании с рефлексотерапией хорошо себя зарекомендовал для купирования абстинентного синдрома метод гастральной окси-генофитотерапии [Пшук Н. Г., 1991]. Для приготовления кислородно-белкового фитококтейля используется аппарат «Здоровье». Суммарная доза фитококтейля— 1500—2000 мл. Сеансы рефлексотерапии проводятся после гастральной оксигенофитотерапии.

Предпочтительные показания для их назначения — гастритически^ компоненты абстиненции, общие нарушения церебральной гемодинамики, аффективные и алгические проявления.

Разгрузочно-диетическая терапия (лечебное голодание) используется в комплексе лечения больных алкоголизмом. Этот метод используется при сочетании хронического алкоголизма с гипертонической болезнью I и II стадии, ишемической болезнью сердца, ожирением, начальным атеросклерозом, гепатитом, холециститом, панкреатитом, диабетом, язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки, нефрозонефритом, колитом, бронхиальной астмой, различными кожными заболеваниями и другими, при которых показано дозированное голодание. Само по себе дозированное голодание не ликвидирует влечения к алкоголю, поэтому оно должно проводиться либо после курса активной противоалкогольной терапии, либо по окончании лечебного голодания и этапа восстановления необходимо провести курс противоалкогольной терапии.

Разгрузочно-диетическая перапия проводится исключительно в стационарных условиях, при соблюдении всех положенных инструкций [Николаев Ю. С., 1970], после соответствующего обследования. Длительность периода полного голодания, как правило, до 10—15 дней, реже до 20 дней. Длительность восстановительного периода до 2—3 недель.

Для проведения этого вида терапии должна быть выделена специальная палата, обслуживать больных должен подготовленный персонал, лечение проводится одновременно группе больных, для положительной взаимной индукции.

Купирование острых состояний алкогольной интоксикации

(опьянения)

Купирование тяжелых, угрожащих жизни состояний острой алкогольной интоксикации осуществляется, как правило, в токсикологических отделениях и отделениях скорой медицинской помощи. В наркологических учреждениях в ряде случаев купирование запойных состояний приходится начинать с вытрезвления, помимо этого, в обязанности врача-нарколога входит методическое руководство работой медицинского персонала вытрезвителей, поэтому каждый нарколог должен хорошо знать методику вытрезвления.

Купирование средней и средне-тяжелой степеней опьянения, когда опьяневший способен к самостоятельному передвижению и с ним возможен контакт, следует начинать с освобождения желудка: опьяневшему предлагают выпить 1 —1,5 л теплой воды или слабого раствора перманганата калия и вызывают рвоту раздра-132

жением задней стенки глотки, повторно, до тех пор, пока рвотные массы не перестанут пахнуть алкоголем. После этого дают выпить 5—10 капель раствора аммиака (нашатырного спирта), растворенных в 30 мл воды, или вдыхать пары аммиака (осторожно, чтобы не вызвать ожог слизистых оболочек рта!). При психомоторном возбуждении хорошее успокаивающее действие оказывает прохладный душ или прохладная вода на голову («домашний» способ протрезвления). Механизм действия в этом случае — охлаждение головы и мозга, т. е. тот же эффект, который используется при краниоцеребральной гипотермии. В легких случаях этих процедур вполне достаточно для того, чтобы опьяневший успокоился и заснул до протрезвления.

Эффективный способ протрезвления — введение апоморфина — 0.3—0,5 мл 1 % раствора подкожно и одновременно 2 мл кордиамина и 1—2 мл 10% растворна кофеина. Возникает рвота, опьяневшему при этом рекомендуется выпить 1 —1,5 л теплой воды для облегчения рвотной реакции и полной очистки желудка от содержимого. После рвоты возбуждение сменяется вялостью, наступает протрезвление.

Следует иметь ввиду, что введение апоморфина противопоказано лицам пожилого возраста, при тяжелых заболеваниях сердечно-сосудистой системы органов пищеварения, дыхания и др. Поэтому в медицинских вытрезвителях, где нет сведений о состоянии пациента и нет возможности обследовать его (прослушивание сердца, измерение артериального давления и пр.), апоморфин следует применять с большой осторожностью. В медицинских учреждениях возможно более широкое использование инъекций апоморфина с целью протрезвления.

В амбулаторных условиях с целью протрезвления могут использоваться большие дозы метронидазола (трихопола)—одномоментно на первый прием дается 1,5—2 г препарата (6—8 таблеток до 0,25 г), в дальнейшем, через каждые 1,5—2 часа еще по 1 —1,5 г до появления рвоты и отвращения к алкоголю. В дальнейшем лечение продолжается обычными дозами препарата — 0,75—1 г 3 раза в день.

Для уменьшения алкогольной интоксикации можно использовать ацетилсалициловую кислоту (аспирин) по 1 г 2—3 раза, что вызывает обильное потоотделение, подкожное введение 10—20 ед. инсулина с последующим внутривенным введением 40—60 мл 40% раствора глюкозы [Кондрашенко В. Т. и Скхгаревский А. Ф.,

1983].

Рекомендуются также немедикаментозные способы протрезвлен ния — подкожное вдувание 300—500 мл кислорода [Лукашев В. А., 1961], поверхностная управляемая кранио-церебральная гипотер-

мия [Згонникова Т. Б., 1985], гипербарическая оксигенация [Со син И. К-, Волков Л. С., 1985]. Этими методами удается достигнут, быстрого (в течение 1 —1,5 часов) и полного протрезвления, бе каких-либо осложнений, но они требуют специальной аппаратура и обученного работать на пей персонала.

Все перечисленные методы возможно использовать лишь в те, случаях, когда с опьяневшим удается установить контакт и убе. дить или заставить его выполнять назначенные процедуры. Однако, нередко опьяневшие находятся в состоянии резкого возбуждения, агрессивны к окружающим и персоналу.

Методика купирования острых состояний возбуждения в алкогольном опьянении успокаивающими смесями из нейролептических или антигиетаминных препаратов с аналептиками разработана Р. X. Вельшикаевым и П. Е. Резником (1974).

Нейролептические препараты — аминазин, левомепромазин (тизерцин), галоперидол и другие являются синергистамп алкоголя и применение их потенцирует алкогольное опьянение, переводя его из стадии возбуждения в стадию угнетения, т. е. возбужденный, агрессивный опьяневший человек становится вялым, сонливым, засыпает, а после сна наступает протрезвление. Аналогичным действием обладают антигистаминные препараты — димедрол, дипразин (пипольфен) и др.

Однако опасность применения нейролептических, а также ги-стаминных препаратов заключается в том, что во время сна может наступить ослабление деятельности сердечно-сосудистой системы и дыхания возникнуть коллаптоидное и даже коматозное состояние. Для профилактики этого, также, как и при использовании апоморфина, вместе с нейролептическими или антигистамниными препаратами в одном шприце внутримышечно вводят аналсптнче-ские средства, по 1—3 мл кордиамина или этимизола.

Авторами рекомендованы следующие успокаивающие смеси: 1) При нерезком возбуждении внутримышечно в одном шприце: а) 2—4 мл 0,5% раствора диазепама (седуксена) с 1—2 мл кордиамина или 2—3 мл 1,5% раствора этимизола; б) 2—3 мл 1 % раствора димедрола или 2—3 мл 2,5% раствора дипразина (пи-польфена) также с кордиамином или этимизолом.

Через 10—15 мин после введения указанных смесей наступает успокоение, в дальнейшем сомнолентность, переходящая в гон. Во время сна необходимо следить за состоянием сердечно-сосудистой системы и дыхания. При необходимости повторно вводятся аналептические препараты — кордиамин, этимизол, кофеин, инти-тон, лобелии. Пробуждение сопровождается протрезвлением.

Купирование тяжелых степеней алкогольного опьянения, угрожающих переходом в сопор и кому, а также сопровождающихся 134

ослаблением деятельности сердечно-сосудистой системы и расстройствами дыхания осуществляется в специальных токсикологических центрах и стационарах с реанимационными отделениями, доставление в которых на машине скорой медицинской помощи определяет благоприятный исход [Лужников Е. А., 1982].

Однако, не всегда такая возможность предоставляется, успех лечебных мероприятий также во многом зависит от оказания помощи на догоспитальном этапе.

Алкогольный сопор и кому необходимо дифференцировать от ургентных состояний, возникающих после употребления спиртных напитков, когда в связи с запахом алкоголя изо рта больного принимают за пьяного. Помимо сопутствующих опьянению ургентных состояний (острые нарушения мозгового кровообращения, диабетическая, уремическая, печеночная кома, острое отравление угарным газом, барбитуратами и другими токсическими веществами, травмы головы и др.) нередко в состоянии опьянения развивается острая сердечная недостаточность вследствии нарушения коронарного кровообращения. Клинически при этом наблюдается цианоз, одышка, периодическое дыхание, нитевидный пульс, глухость тонов сердца.

Догоспитальная помощь заключается в назначении кофеина, кордиамина, коразола, этимизола, лобелина, цититона, сердечных гликозидов (строфантина, коргликона), вдыхании кислорода. Больной должен быть согрет.

Р. X. Вельшикаев и П. Е. Резник (1974) рекомендуют при тяжелых степенях алкогольной интоксикации, угрожающих развитием сопора и комы, внутривенное введение аналептических смесей.

Аналептическая смесь № 1 (при тяжелой степени алкогольного опьянения):    бемегрид 0,5% раствор — 10 мл, кордиамин —

1    мл, коразол 10% раствор—1 мл, кофеин 20% раствор — 1 мл, глюкоза — 40% раствор (или изотонический раствор хлорида натрия) — 17 мл. Всего — 30 мл смеси, вводится внутривенно двумя шприцами. Через 5—10 мин после введения смеси опьяневшие пробуждаются, отвечают на вопросы, состояние улучшается.

Аналептическая смесь № 2 (при состояниях алкогольного сопора): бемегрид 0,5% —15 мл, этимизол 1,5% — 1 л мл, кордиамин—

2    мл, кофеин 20% —2 мл, коразол 10% —2 мл, глюкоза 40% (или изотонический раствор хлорида натрия) — 13 мл. Через 10—15 мин после внутривенного введения смеси состояние больного улучшается, повышается артериальное давление, улучшается деятельность сердца, углубляется дыхание, больной начинает реагировать на раздражители, отвечать на обращенные к нему вопросы. Угроза перехода сопора в кому устраняется.

Аналептическая смесь № 3 рекомендуется авторами для лечения алкогольной комы. Наряду с аналептиками, она включает активный реактиватор холинэстеразы — дипироксим, применяемый при отравлениях фосфорорганическими соединениями. Состав ее такой: бемегрид 0,5% — 20 мл, дипироксим 15% — 1 мл, этимнзол 1,5%—2 мл, кордиамин — 2 мл, кофеин 20%—2 мл, коразол 10%—2 мл, глюкоза 40% (или изотонический раствор хлорида натрия) — 10 мл.

После внутривенного введения 40 мл смеси (двумя шприцами) кожные покровы приобретают нормальную окраску, углубляется и выравнивается дыхание, повышается артериальное давление, улучшается деятельность сердца.

В наиболее тяжелых случаях капельно вливают изотонический раствор глюкозы или хлорида натрия, к которым добавляют перечисленные выше аналептики, а также сердечные средства.

При энергично проведенных лечебных мероприятиях в течение 2—6 часов наступает улучшение, в тяжелых случаях сопорозное и коматозное состояние может затягиваться до 1—2 суток. После того как больной пришел в сознание, постельный режим соблюдается не менее 2—5 дней, продолжается лечение симптоматическими средствами.

В наиболее тяжелых случаях алкогольной комы приходится осуществлять реанимационные мероприятия [Лужников Е. А-. 1982]. При аспирационно-обтурационных расстройствах дыхания вводится воздуховод, проводится интубация, а при необходимости искусственная вентиляция легких с предварительной интубацией трахеи. После установления адекватного дыхания — промывание желудка через зонд в положении на боку 5—8 л воды по 400— 700 мл до получения чистых промывных вод.

При тяжелых гемодинамических расстройствах производится внутривенное капельное введение плазмозаменителей — применяются полиглюкин, гемодез, реополиглюкин (по 400 мл), 5% раствор глюкозы или изотонический раствор хлорида натрия (400 м 0. гепарин 10000—20000 ЕД, преднизолон 60—120 мг или гидрокортизон 125—250 мг. В дальнейшем вводится 600—1000 мл 4% раствора гидрокарбоната нартия, 500 мл 20% раствора глюкозы с инсулином (20 ЕД) и комплексом витаминов (Bj — 3—5 мл 6% раствора, Вб — 3—5 мл 5% раствора, никотиновой кислоты 3— 5 мл 1% раствора, аскорбиновой кислоты — 5—10 мл 5% раствора). Эти мероприятия обеспечивают успех лечения.

У больных хроническим алкоголизмом после выхода из алкогольной комы может возникнуть психомоторное возбуждение, кратковременные делириозно-галлюцинаторные состояния, судорожные 136

рипадки и даже развернутые формы алкогольного делирия. При этих состояниях могут использоваться нейролептические пренара-1Ь1 в составе приведенных выше успокаивающих смесей с аналеп-тиками.

Купирование острых абстинентных явлений и запойных состояний

Купирование острых абстинентных явлений и запойных состояний в амбулаторных и стационарных условиях составляет один из основных разделов в работе врачей —- наркологов амбулаторных и стационарных наркологических учреждений, так как к лечению большинства больных приступают в состоянии абстиненции, непосредственно после или даже во время запоя или постоянного (ежедневного) пьянства.

В более легких случаях абстиненция купируется с помощью комплекса лекарственных средств: 1) дезинтоксикационные средства (сульфат магния, тиосульфат натрия, комплекс витаминных препаратов, по показаниям — аминокислоты, биогенные стимуляторы и др.); 2) симптоматические средства, стимулирующие сердечно-сосудистую систему, по показаниям — спазмолитические и кор.онаролитические, гепатотропные и др.; 3) седативные препараты (микстуры с бромом, пустырником, валерианой, пассифлорой, беллатаминал и др.), а также снотворные (лучше— микстуру Е. А. Попова с 0,3—0,4 г фенобарбитала) и транквилизаторы с выраженным снотворным эффектом (феназепам, нитразепам и др.). :Чожно назначать нейролептические препараты с мягким седативным эффектом — хлорпротиксен, терален, тиоридазин и особенно— карбидин. Транквилизаторы и нейролептики целесообразно сочетать с антигистаминными препаратами для усиления снотворного эффекта. В. П. Данилин с соавт. (1981, 1986) считают необходимым применение в состоянии абстиненции транквилизаторов и нейролептиков для нормализации сна даже в тех случаях, когда больные не жалуются на его нарушения, так как одна дезинтокеи-кационная терапия не приводит к нормализации сна.

При преобладании в абстиненции психопатоподобных нарушений (резкие аффективные вспышки, гневливость, нетерпимость к возражениям, демонстративные поступки) целесообразно назначение неулептила в сочетании с тиоридазином или галоперидолом. Галоперидол в стационаре можно вводить внутримышечно по 0,5 мл 0,5% раствора с интервалом в 1 час, до 5 инъекций в сутки. При депрессивных вариантах похмелья (подавленность, тоска, угрюмость, мрачность, чувство безысходности) назначаются антидепрессанты седативного действия (амитриптилин, азафен, фтора-

цизин) в сочетании с нейролептиками тимолептического действия (тиоридазином, тераленом).

Для купирования легких и средней тяжести абстинентных явлений могут использоваться препараты анаболического действия (пирацетам, пиридитол), карбамазепин, пирроксан или бутнр0. ксан, а также немедикаментозные методы — электропроцедуры, оксигенотерапия и особенно — иглорефлексотерапия.

Гипертермия является эффективным средством купирования абстинентных явлений, подавления патологического влечения к алкоголю. Курс гипертермии обеспечивает снятие психического напряжения, облегчает начадо последующей активной противоалкогольной терапии. Проводится как в стационарах, так и и амбулаторных условиях, с помощью гипертермии удается быстро купировать запойные состояния. Гипертермия показана для купирования срывов, в том числе в условиях стационара и принудительного лечения больных алкоголизмом. При резко выраженном влечении к алкоголю в амбулаторных условиях сразу же после инъекции пирогенного препарата (сульфозина или пирогенала) до наступления пирогенной реакции, больному рекомендуется дать рефлекторные рвотные средства — 50 мл 1 % раствора сульфата меди, 0,05—0,1 г эметина в порошке или 0,5—1 мл 10— 20% раствора эметина, а также 80—100 мл рвотной смеси по приведенной ниже прописи. При возникновении тошнотной реакции больному предлагается выпить 1 —1,5 л теплой воды, после чего возникает рвота и прекращается влечение к алкоголю по крайней мере на 2—3 часа, пока не возникнет пирогенная реакция. Если после принятых рефлекторных рвотных средств в течение 15—20 мин рвота не наступает, больному необходимо ввести 0,2—0,5 мл 1% раствора апоморфина и одновременно (в другом шприце) 2 мл 10% раствора кофеина и 2 мл кордиамина (для предупреждения возможного коллаптоидного состояния). После введения апоморфина возникает сильная рвотная реакция, слабость, сонливость. Влечение к алкоголю до наступления пирогенного эффекта ликвидируется.

При наличии противопоказаний к применению рвотных средств (абсолютные и относительные противопоказания изложены в следующей главе) вместо них после инъекции сульфозина или пирогенала можно дать больному большую дозу м е т р о н и д а з о л а (трихопола) — 1—2 г (4—8 таблеток по 0,25) или никотиновой кислоты 0,1—0,2 г. Через 1 —1,5 часа, если влечение к алкоголю не ослабело, повторить прием метронидазола или никотиновой кислоты, после чего в амбулаторных условиях больного можно отпустить домой, так как вскоре у него возникнет гни ретермическая реакция. На фоне гипертермии больному рекомен-138 дуется продолжать прием метронидазола по 0,75—1 г 3—4 раза в день или никотиновой кислоты по 0,1—0,2 г 3—4 раза в день.

При обеспечении соответствующего контроля за больными со стороны родственников, после первой же инъекции пирогенных препаратов можно назначить тетурам, который в этих случаях входит в комплекс средств для купирования запойных состояний. Тетурам целесообразно назначать не первичным больным, а ранее лечившимся и принимавшим тетурам, обратившимся для купирования рецидива. В первые 3 дня тетурам для купирования запойных состояний может назначаться в больших дозах—1 г в день (0,5 г 2 раза в день), причем первый прием препарата осуществляется в наркологическом кабинете одновременно с инъекцией сульфозина или пирогенала и больному можно дать сразу суточную дозу препарата (1 г —4 таблетки по 0,25 г). Последующие дозы тетурама больной принимает в домашних условиях и продолжает лечение тетурамом после окончания пирогенной терапии в обычных терапевтических дозах — по 0,25 г 2 раза в день.

Рвотные средства, метронидазол, никотиновую кислоту и тетурам в сочетании с пирогенной терапией можно применять не с первого дня начала пирогенной терапии, а на второй и третий день, если больной не прекратил употребление спиртных напитков.

Приведенные комбинированные методики позволяют купировать абстинентный синдром и запойные состояния в амбулаторных условиях у подавляющего большинства больных. Поэтому указанные методики необходимо применять во всех без исключения наркологических кабинетах, тем более, что они просты, не требуют специального помещения и оборудования.

В более легких случаях абстинентного синдрома, при наличии противопоказаний к пирогенной терапии, а также при отказе больного от применения пирогенных препаратов, рвотные средства, метронидазол, никотиновая кислота, тетурам и нитрофураны с успехом могут использоваться в амбулаторных условиях для купирования абстинентного синдрома, а в отдельных случаях и для прерывания запоя.

Рвотные средства без сочетания с алкоголем могут использоваться в амбулаторных, а также и в стационарных условиях для прерывания запоя. Особенно показано их применение больным, обратившимся в наркологический кабинет и поступивших в стационар в состоянии опьянения. После однократного приема рефлекторных рвотных средств (солей тяжелых металлов, эметина, рвотных смесей) или введения апоморфина, а также сочетания рефлекторных рвотных средств с апоморфином до получения выраженной рвотной реакции и протрезвления, больному наряду с дезинтоксикационными, снотворными и седативными пре-

паратами назначаются сенсибилизирующие к алкоголю средства, причем первая, «ударная» доза дается непосредственно после окончания рвотной реакции и протрезвления.

Метронидазол наиболее эффективен для купирования абстиненции и запойных состояний, так как в больших дозах он вызывает тошноту, вегетативные реакции, значительно уменьшает влечение к алкоголю. На первый прием (после рвотной реакции, а также и без применения рвотных средств) дается 1—2 г метро-нидазола (4—8 таблеток по 0,25 г), через 40—60 мин дозу повторяют, через 3 часа — третий прием, всего в первый день лечения больной принимает 3—6 г метронидазола (12—24 таблетки по 0,25 г). При этом может возникнуть тошнота, повторная рвота, влечение к алкоголю угасает. Метронидазол эффективен в комбинации с психотропными средствами, позволяет снять влечение к алкоголю даже в резистентных случаях, поэтому с продолжающимися после купирования абстиненции лечением метронидазолом (как правило, 0,75 г 3 раза в день или 1 г 2 раза в день) назначаются соответствующие показаниям транквилизаторы, нейролептики, антидепрессанты и ноотропы.

Никотиновая кислота практически не имеет противопоказаний, для купирования абстинентных явлений назначается в больших дозах — 0,1—0,2 г, а при хорошей переносимости 0,3— 0,5г 3—4 раза в день, целесообразно сочетать ее с тиоловыми препаратами (тиосульфат натрия, унитиол). Унитиол для купирования абстинентных явлений можно использовать по 10— 15 мл 5% раствора внутримышечно 2 раза в день. Никотиновую кислоту с тиоловыми препаратами также можно использован, после применения рвотных средств.

Пожилым, ослабленным больным для купирования абстиненции можно использовать старинный метод польского врача Яна — лимонный сок: ежедневно больной выпивает сок 4—6 лимонов, сок смешивают с сахаром, разбавляют водой, больной пьет в течение дня многократно. При этом значительно ослабевает и к концу 2—3 недели исчезает влечение к алкоголю. С этой же целью можно использовать новый отечественный препарат метаболического действия лимонтар, который назначают по 1—2 таблетки -3 раза в день.

Тетураминитрофураны (фуразолидон и ф у р а -донин) также можно использовать для купирования запойные состояний в амбулаторной практике. Существовавшее ранее прет-ставление о том, что тетурам можно назначать лишь после нескольких дней воздержания от алкоголя, не подтвердилось последующими наблюдениями. Тетурам можно назначать на следующий день после употребления алкоголя, а при использовании 140

рйотных реакции — непосредственно по прекращении рвоты. Этб же относится к нитрофуранам (фуразолидону и фурадонину). Показания и дозы такие же, как и при одновременном использовании пиротерапии — первые 2—3 дня по 1 г в день, далее по 0,25 г

2    раза в день. Нитрофураны — по 0,3 г 2 раза в день или по 0,2 г

3    раза в день (суточная доза не должна превышать 0,6 г). В отличие от метронидазола, который хорошо сочетается с психотропными средствами, назначение тетурама параллельно с психотропными средствами требует большой осторожности из-за возможных побочных действий — гемодинамических расстройств, неблагоприятного влияния на печень [Иванец Н. Н., Игонин А. Л., 1983]. Это относится к нитрофуранам.

Пирроксан и бутироксан, карбамазепин, инме-к а р б могут использоваться для купирования алкогольной абстиненции и запойных состояний по изложенным выше методикам, без сочетания с пирогенной терапией.

Купирование тяжелых абстинентных явлений и препсихотических состояний в стационарных условиях достигается применением комплекса медикаментозных средств, наиболее эффективными среди которых являются психотропные и снотворные препараты.

При резко выраженных расстройствах сна, кошмарных сновидениях, гипнагогических галлюцинациях, тревоге, отвлекаемости, двигательном беспокойстве, резком треморе, особенно после длительных и массивных алкогольных эксцессов, что свидетельствует о возможности развития психоза, необходимо применение активных купирующих мероприятий. Наиболее эффективно в этих случаях сочетание оксибутирата натрия с седуксеном (реланиумом), вводимым внутримышечно, а также с снотворными препаратами.

В относительно более легких случаях оксибутират натрия дается внутрь — 2—4 г препарата растворяют в 50—60 мл воды или внутрь дают выпить 10—20 мл 20% раствора или 50—100 мл 5% сиропа, одновременно внутримышечно вводится 2 мл 0,5% раствора седуксена (реланиума). В. И. Сема с соавт. (1985) рекомендуют вместе с указанными дозами оксибутирата натрия давать 100 мл смеси Е. А. Попова (с 0,1 г фенобарбитала).

В более тяжелых случаях, угрожающих развитием алкогольного делирия, оксибутират натрия — 5—10 мл 20% раствора вводится внутривенно (вводить медленно—1—2 мл в минуту) или внутримышечно, одновременно 4—6 мл 0,5% раствора седуксена (реланиума) внутримышечно или внутривенно — развести в 10— 15 мл изотонического раствора хлорида натрия и вводить медленно. В. И. Сема с соавт. (1985) предлагают помимо оксибутирата натрия и седуксена дать больному 100—150 мл смеси Е. А. Попова (с 0,3 г фенобарбитала) или ввести одновременно — 3 мл 0,5% раствора галоперидола внутримышечно. Одновременно ^ вводЯт средства, стимулирующие деятельность сердечно-сосудистой снеге-мы (кордиамина, коразола и др.).

При купировании алкогольного абстинентного синдрома указанным методом у больных быстро наступает сон, продолжительностью 6—8 часов, после пробуждения отмечается редукции абстинентной симптоматики. При купировании препсихотичеткой симптоматики может быть кратковременное возбуждение, сменяющееся глубоким, длительным сном—до 10—12 часов. После пробуждения остается астенический симптомокомплекс.

Из нейролептических препаратов для купирования абстинентного синдрома и препсихотических состояний может быть использован галоперидол, производное бутирофенона, нс оказывающий столь отрицательных побочных действий, как производные фено-тиазина (аминазин, левомепромазин). 1—2 мл 0,5% раствора га-лопериодал вводятся 2—3 раза в день внутримышечно, лучше в сочетании с антигистаминными препаратами—1—2 мл 1% раствора димедрола, 2,5% раствора дипразина, 2% раствора супра-стина или 1—2 мл тавегила в ампулах — внутримышечно (их не рекомендуется применять больным в состоянии алкогольного опьянения, а только абстиненции), одновременно — кордиамин, коразол. Через 2—4 дня парентерального введения препаратов, по миновании острых абстинентных явлений, можно перейти на прием нейролептических препаратов (в том числе и производных фено-тиазина) внутрь, одновременно проводить интенсивную дезшпик-сикационную терапию (сульфат магния, тиоловые препараты, большие дозы витаминов, гепатотропные препараты и др.).

Больным, которым противопоказаны нейролептические препараты (тяжелые заболевания печени, почек, сердечно-сосудистой системы и пр.), абстинентные явления и препсихотические состояния купируют снотворными препаратами: смесь Е. А. Попова с 0,3—0,4 г фенобарбитала, на ночь 2—4 дня подряд, а также микстуру И. Г. Равкина, внутрь нитрозепам (эуноктин, радедорм), феназепам, антигистаминные препараты.

При наличии необходимых условий используются описанные выше методы купирования абстинентного синдрома и препсихо ю-ческих состояний гипербарической оксигенацией, краниоцеребральной гипотермией, гемосорбцией.

Своевременное и энергичное проведение указанных мероприятий во всех случаях предупреждает развитие алкогольных психозов. Поэтому случаи возникновения алкогольных психозов в условиях стационара у больных, поступивших без выраженных психо-гнческих проявлений свидетельствует о недостатках диагностики и плохой организации лечебного процесса.

Абстинентные явления и препсихотические состояния нередко возникают у больных алкоголизмом в травматологических, терапевтических, хирургических, неврологических, инфекционных и других отделениях больниц, куда они поступают в состоянии запоя по поводу травм и различных заболеваний, а резкое прекращение приема алкоголя вызывает тяжелый абстинентный синдром с воз-мощностью развития психоза.

Купирование острых абстинентных явлений и препсихотических состояний продолжается от 3—5 до 7—10 дней, после чего при продолжающемся дезинтоксикационном и симптоматическом лечении можно приступать к активной противоалкогольной терапии. В амбулаторных условиях купирование абстинентного синдрома и симптоматическое лечение без активной противоалкогольной терапии оказывается в большинстве случаев неэффективным и, как правило, вскоре наступает рецидив. Поэтому активное противоалкогольное лечение необходимо проводить всем амбулаторным больным после прерывания запоя и купирования абстиненции.

В стационарных условиях дезинтоксикация и необходимое обследование также проводятся в течение 5—10 дней. После купирования абстинентных явлений осуществляется активное противоалкогольное лечение в сочетании с психотерапией и соответствующими реабилитационными мероприятиями.

Глава 4

ФОРМЫ И МЕТОДЫ ПСИХОТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО И ПСИХОГОГИЧЕСКОГО (ВОСПИТАТЕЛЬНОГО) ВОЗДЕЙСТВИЯ В СИСТЕМЕ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ АЛКОГОЛИЗМОМ

Психотерапевтическое, т. е. непосредственно лечебное, п психоготическое, т. е. воспитательное, корригирующее поведение, виз-действие на больного алкоголизмом, безусловно играют решающую роль на всех этапах лечебного процесса — от первого общения больного с врачом-наркологом до снятия его с наркологического учета.

При построении современных психотерапевтических программ [Кабанов М. М., Гузиков Б. М. и др., 1989; Галкин В. А., 1989] необходимо базироваться на полной добровольности участия в них пациентов и их родственников, возможности выбора ими программы, ее новизны и привлекательности для пациентов, безусловно хорошей подготовки психотерапевтов и психологов, реализующих программу.

В систему психотерапевтических мероприятий должно быть вовлечено и ближайшее окружение больного — члены его семьи и близкие родственники. И если одна только психотерапия, без медикаментозного и других видов лечения, недостаточна, то и только лекарственное лечение, без психотерапии, неэффективно и беспредметно. В подтверждение этого В. С. Глебов, В. А. Галкин. Т. А. Наумова (1990) указывают, что эффективность психотерапевтического воздействия при лечении больных алкоголизмом основана на взаимном, двустороннем влиянии как на механизмы личностного психосоциального уровня, так и опосредованною влияния на нижележащие органные уровни жизнедеятельности.

Специальные методы психотерапии (гипноз и другие виды внушения, аутогенная тренировка, приемы опосредованной психотерапии) являются формами активного противоалкогольного лечения. Ранее необходимо остановиться на принципах общего психотерапевтического воздействия — в формах индивидуальной (р:> циональной), а также групповой, семейной и коллективной психо терапии.

Индивидуальная рациональная психотерапия

Индивидуальная рациональная психотерапия, т. е. разъяснение и убеждение, является основным методом непосредственного воздействия врача на больного. И. В. Бокий и С. В. Цыцарев (1983) считают, что задачами индивидуальной психотерапии больных алкоголизмом является анализ глубинных механизмов возникновения болезни, воздействие на сознательные и бессознательные установки больных посредством детальной реконструкции их анамнеза, Установления причинно-следственных связей между преморбидны-ми особенностями личности, образом жизни больных и злоупотреблением алкоголем. На основании такого анализа врач находит пути воссоздания у больного критики к своему заболеванию, установки на трезвость и подготовки к трудностям трезвой жизни. В основе индивидуальной психотерапии лежит тщательное изучение анамнеза жизни и болезни (эксплорация) с целью выявления конфликтов, трудных ситуаций в жизни больного и компенсаторных возможностей (Зеневич Г. В., Либих С. С., 1965).

Е. И. Зенченко (1984), Т. А. Немчин, С. В. Цыцарев (1989), В. Ю. Завьялов (1989), В. А. Дереча (1989) указывают на то, что индивидуальная психотерапия должна быть личностно ориентированной в отношении каждого больного и основная задача ее — не только укрепление трезвеннической установки, но и обучение больного способам дезактуализации первичного патологического влечения к алкоголю в случае обострения его во время ремиссии. . Вполне понятно, что для успешного проведения индивидуальной психотерапии врач должен очень хорошо знать не только анамнез, но и личностные особенности, установки каждого больного, как говорил С. С. Корсаков, больной должен быть для врача не нумером, а личностью ему хорошо знакомой (Банщиков В. М. «С. С. Корсаков. Жизнь и творчество. — М., 1967»),

Индивидуальная психотерапия будет беспредметной, если врачу не удастся установить с больным правильный психотерапевтический контакт, вызвать у больного довери к себе. В. Е. Рожнов и И. С. Павлов (1982) считают, что психотерапевтический контакт — это взаимодействие врача с духовным миром пациента, с его переживаниями, чаяниями, заботами. Установки врача должны быть близки внутреннему миру больного; опираясь на них, врач может активно влиять на внутренний мир пациента. Недопустим морализующий, осуждающий, тем более «распекающий» и угрожающий тон врача в беседе с больным, как бы сам больной ни был неприятен врачу. В этих случаях больной «замкнется» в себе и никакого контакта с ним не будет. Врач не должен разговаривать с пациентом так, как с ним разговаривали в семье, на 10—530    145 работе, в других местах, где он держал ответ за свое поведению, связанное с пьянством. Как говорил знаменитый средневековый врач-гуманист Парацельс — врач никогда не должен быть ни ца. лачом своего пациента, ни слугой палача. Пациент должен видеть в своем враче доброжелателя, который имеет единственную цель-помочь ему. Но нельзя также «подстариваться» под тон больного, держаться с ним «запанибрата», принимать его алкогольный юмор. Врач постоянно должен быть на определенной дистанции от пациента, которую сокращать нельзя. Пациент должен чувствовать строгость своего лечащего врача и свою зависимость от него. Есть удачное выражение, что у врача-нарколога должна быть железная рука, но в лайковой перчатке.

В. А. Рязанцев (1983, 1990) подчеркивает, что в психотерапевтической беседе с больным врач должен сознавать высокую ответственность за каждое слово, адресованное к больному, доводы его должны быть логичными, обоснованными, аргументы — убедительными и неотразимыми. Беседа врача должна потрясти личность больного, затронуть самые дальние уголки его души.

Больной должен проникнуться доверием к врачу, осознать, что врач поможеть ему избавиться от алкоголизма, восстановить здоровье, наладить семейные отношения и служебное положение, но при условии, что больной будет беспрекословно выполнять все назначения врача.

Изучение психотерапевтического стиля врачей-наркологов, проведенное Е. Ф. Бажиным с соавт. (1984), показало, что лучший психотерапевтический контакт с больным (100%) устанавливают врачи-наркологи, стиль психотерапии у которых сопережи-вающе-партнерский, несколько ниже (71%) при сопереживаюшс-руководящем стиле, значительно ниже при директивно-руководящем стиле (42%) и эмоционально-нейтрально-партнерском (33%). Из этого следует, что при излишне директивном стиле, также как и при эмоционально-нейтральном отношении к больному, должного психотерапевтического контакта установить не удается. В вопросах установления психотерапевтического контакта с больными большую помощь врачам могут оказать психологи, работающие в наркологических лечебных учреждениях, на что указывают Б. М. Гузнков с соавт. (1980), В. А. Худик (1983), Л. Н. Виноградова (1989), О. В. Шевченко, В. Л. Воронель (1989).

В психотерапевтическом воздействии врач должен стимули ро-вать активную роль больного в лечебном процессе, более того, больному необходимо доказать, что если он сам не будет активно участвовать в лечебном процессе, попытается уклоняться от назначенных ему лечебных мероприятий, употреблять спиртные напитки после лечения — эффекта не будет. Необходимо репш-146 цельно пресекать распространенное среди больных выражение: гхНаше дело — пить, а лечить — дело врачей». Это выражение должно быть заменено правильным, соответствующим реальному ^положению: «Дело врачей— лечить, а наше дело —не пить, чего бы это ни стоило, как бы это ни было трудно!»

Необходимо, разоблачать и другую распространенную среди алкоголиков формулу: «Раз я больной алкоголизмом, значит спиртное для меня — лекарство и не пить я не могу». На это надо возражать, что алкоголь — яд для всех людей, но для больных алкоголизмом он още более опасен, так как уже сделал свое дело — вызвал тяжелое заболевание, которое будет прогрессировать и приведет к гибели, если продолжать пить. А излечение как раз и состоит в том, чтобы прекратить пить. И когда пациент желает излечиться, то в любой стадии, на любом этапе заболевания он доожет и должен быть излечен, но лечение всегда направлено на то, чтобы не пить.

Нередко больные, особенно с выраженной алкогольной деградацией личности, скептически относятся к лечению, заявляют, что лечение на них, как и на других больных, не действует, что лечение бесполезно и пр. На это следует отвечать, что нет такого рольного алкоголизмом, желающего излечиться, которому нельзя провести достаточно эффективный курс лечения. Но необходимое условие этого — искреннее желание больного лечиться и не пить больше.

Некоторые больные уклоняются от противоалкогольного лечения, ссылаясь на то, что активное лечение им противопоказано в связи с имеющимися сопутствующими заболеваниями, в то время, как пить они, естественно, могут. Таким больным следует разъяснять: «Можешь пить — можешь и должен лечиться!» При наличии противопоказаний к одним методам, могут быть использованы другие, к которым противопоказаний нет.

При построении психотерапевтического процесса не следует обманывать больных, грозить им репрессивными мерами (выписка из стационара за нарушение режима, сообщение на работу, в милицию об уклонении от лечения и пр.), которые потом не выполняются. Если такие условия ставятся, они обязательно должны выполняться. С больными следует поступать строго, но справедливо.

Наконец, важным разделом индивидуальной психотерапии является подготовка пациента к групповым, коллективным методам психотерапии, особенно — к специальным видам активного противоалкогольного лечения, на что указывают Т. П. Небаракова, Е. И. Зенченко (1984, 1986). Пациенту разъясняется сущность предстоящего ему лечения, его эффективность, безвредность и в 10*    147 то же время опасность последующего употребления спиртных напитков. Основная направленность этого раздела — убеждение больного в ликвидации влечения к алкоголю при использовании этого метода лечения, выработка отвращения к спиртным напиткам и непереносимость алкоголя.

Методики групповой психотерапии

Групповая рациональная психотерапия имеет те же задачи, что и индивидуальная — преодоление алкогольной анозогнозии, создание установки на лечение и трезвый образ жизни. М. Е. Бурно (1981), Ц. П. Короленко (1987), И. А. Классен (1987), Ю. В. Валентик (1989), М. А. Шмакова (1989), J. М. Brandsnia, Е. М. Pattison (1985), Н. Busch (1988) отмечают как преимущества групповой психотерапии перед индивидуальной — возможность значительно большего охвата больных при меньших затратах для этого времени врача, положительную взаимную индукцию больных, преодоление влияния «отрицательных лидеров» в условиях стационара, возможность сравнения программ с широким охватом круга вопросов, которые не удается решать с каждым больным в индивидуальном порядке, так и недостатки — невозможность строго индивидуального воздействия, пассивность части больных и др. Индивидуальная и групповая психотерапия дополняют друг друга и проводятся параллельно, что дает возможность наиболее полного психотерапевтического воздействия на всех больных.

Самый простой метод групповой психотерапии — проведение тематических бесед со всеми больными, находящимися в стационаре или посещающих наркологический кабинет. Беседы эти целесообразно проводить с участием родственников больных — в амбулаторных условиях, приглашать больных вместе с родственни-,ками на коллективные сеансы лечения, перед которыми врач проводит психотерапевтические беседы. На беседах следует использовать наглядные пособия (плакаты, диапозитивы, диафильмы и пр.), демонстрировать короткометражные кинофильмы, прослушивать магнитофонные записи и пр.

Более сложные формы групповой психотерапии, осуществляемые преимущественно в стационарных условиях, заключаются в создании психотерапевтических открытых групп от 7—8 до 30—40 человек, проведении с ними групповых сеансов, часть из которых проводит психолог. Для занятий заранее составляются программы [Гузиков Б. М. с соавт., 1980], включающие разыгрывание сиен «застолья», в которых вновь поступившие больные уговаривают, заставляют «выпить» больных, готовящихся к выписке. Отказ от 148

выпивки больные строят с оборонительно-оправдательных позиций. Такие «ролевые игры» [Бугаенко В. П., 1983] сочетаются с сеансами групповой аутогенной тренировки [Зенченко Е. И., 1989; Валентик Ю. В., 1984].

При всех формах групповой психотерапии используются дискуссии, обмен мнениями между больными, обсуждение вопросов лечения. Целесообразно приглашать на эти диспуты и занятия больных, ранее лечившихся и длительно воздерживающихся от употребления алкоголя. Желательно, чтобы больные приходили с женами и другими родственниками, можно зачитывать письма больных и их родственников, прослушивать магнитофонные записи, сделанные на дому, при посещении больных, находящихся в длительной ремиссии. Как известно, больным свойственно верить другим больным больше, чем врачу, а к больным алкоголизмом это относится в первую очередь.

Как уже упоминалось, недостатком групповой психотерапии является трудность учета индивидуальных особенностей больного и индивидуальной направленности психотерапевтического воздействия. С целью преодоления этих недостатков, создания возможности индивидуально направленного психотерапевтического воздействия на больного, а также активизации участвующих в процедуре больных, нами разработана [Энтин Г. М., 1968; 1972; 1979; 1990] простая, доступная каждому врачу в амбулаторных и стационарных условиях методика активирующей групповой психотерапии.

Врач-нарколог формирует группу из 8—12 больных, с которой психотерапевтические сеансы проводятся 2—3 раза в неделю в стационарных условиях и 1—2 раза в неделю в амбулаторных. Во время занятия один из больных, как правило, готовящийся к выписке из стационара или заканчивающий курс амбулаторного лечения и уже посетивший 8—10 занятий, подробно излагает историю своей жизни и, естественно, историю своего заболевания алкоголизмом. Он рассказывает о причинах приобщения к алкоголю, формировании симптомов алкоголизма, обращении в лечебное учреждение, своем отношении к проводившемуся ранее лечению, периодах воздержания от алкоголя, срывах и рецидивах, повторном лечении, о проведенном лечении в настоящее время, своих планах на будущее. В процессе рассказа врач, хорошо знающий больного, задает ему дополнительные вопросы, направляет его рассказ в нужное русло.

После окончания рассказа вопросы «докладчику» задают все участвующие в процедуре больные: врач каждого из них просит задать какой-либо вопрос. Это активизирует слушателей. После ответов на вопросы врач предлагает каждому участнику сеанса, также в обязательном порядке, высказать свое мнение по поводу рассказа больного, а главное, дать дружеский совет, как вести себя после лечения, как строить отношения с окружающими, как добиться трезвого образа жизни. Таким образом, активное участие в психотерапевтической процедуре принимают все больные и на каждом сеансе.

После высказываний больных, врач делает общее заключение, отвечает на возникшие вопросы и на примере данного больного рассказывает о признаках алкоголизма, задачах лечения, разъясняет необходимость воздержания от алкоголя после лечения. На этой же беседе назначается время следующего сеанса, выделяется «докладчик» на этот сеанс и его «дублер», если основной «докладчик» по какой-либо причине не сможет участвовать в сеансе, с тем, чтобы оба («дублер» будет выступать через сеанс) имели возможность подготовиться.

Длительность сеанса не превышает 1—2 часов. Группа является открытой, т. е. состав ее постоянно обновляется — в стационаре одни больные выбывают, другие поступают, в амбулаторных условиях — одни заканчивают курс активного лечения, другие — начинают. В стационаре за курс лечения больной может посетить 10—12 процедур. Увеличивать количество процедур для одного больного выше этих цифр не следует, их однообразие надоедает, эффективность лечения снижается. Но непременно каждый больной должен рассказать о себе.

Регулярное проведение таких активирующих психотерапевтических процедур воспитывает у больных установку на лечение и воздержание от алкоголя, препятствует случаям уклонения от лечения и нарушениям режима трезвости. Одновременно процедуры дают возможность врачу изучить индивидуальные особенности каждого больного, наблюдать динамику его психического состояния в процессе лечения. Эффективность такой формы свободной дискуссии достаточно высока, несмотря на то, что группа включает больных разного возраста, разного образовательного и интеллектуального уровня, в том числе больных с явлениями алкогольной деградации, не имеющих установки на воздержание от употребления алкоголя, скептически относящихся к лечению. Данная методика может использоваться также в женских и подростковых отделениях.

Помимо проведения групповой психотерапии в открытой групп’ (т. е. в такой, в которую на протяжении курса лечения вливаются новые члены, а закончившие лечение больные выбывают' Ю. В. Валентином (1988), предложен ситуационно-психологичс-ский тренинг (СПТ) в закрытых группах, т. е. таких, члены которых не меняются на протяжении всего курса лечения—12—14 сеансов по 1,5—2 часа. Число больных в закрытых группах невелико (не более 9 человек). В задачи СПТ входит повышение осознания больными наличия у них патологического влечения к алкоголю, выявление признаков его актуализации, факторов, вызывающих обострение влечения, и обучение методам, противодействующим этим факторам. Методиками СПТ являются групповые дискуссии, в ходе которых обсуждается роль патологического влечения к алкоголю в формировании алкоголизма, срывах и рецидивах заболевания. На первом этапе (4—5 занятий) у больных формируются основы адекватного понимания алкоголизма и роли психической саморегуляции в борьбе с влечением к алкоголю. На следующем этапе, до конца занятий, достигается преодоление анозогнозии, повышение уровня осознаваемости у себя влечения к алкоголю с помощью ролевого воспроизведения на занятиях типичных ситуаций, а также состояний, актуализирующих влечение к алкоголю.

Роль человека, попавшего в ту или иную ситуацию, испытывающего обострение влечения к алкоголю, предлагается психотерапевтом тем пациентам, которым данные ситуации наиболее присущи. С помощью анализа ситуации всей группой вырабатываются формы отказа от употребления алкоголя.

У больных с эндогенным (спонтанным) вариантом влечения к алкоголю (треть всех больных) обострение влечения связано с внутренними конституционно-личностными факторами; эти больные достаточно хорошо осознают влечение и соотносят его с собственной потребностью в алкоголе. При экзогенном (ситуационно обусловленном) варианте актуализации влечения (две трети больных) больными слабо осознаются отдельные признаки влечения к алкоголю; влечение обостряется, как правило, под влиянием внешних факторов микросоциальной среды. Для этой группы больных в ролевых ситуациях необходимо проводить анализ поведения другой стороны, участвующей в конфликте (жены).

Каждое занятие СПТ заканчивается сеансами аутогенной тренировки, во время которых закрепляется противодействие актуализации влечения.

В настоящее время можно отметить, что в условиях изменившегося социального качества, с нарастанием неуверенности, незащищенности, всплеска интереса к мистике, и, вместе с тем, напряженности и даже агрессивности, существование лишь директивной, преимущественно суггестивной психотерапии (присущей тоталитаризму), не может быть достаточным для помощи в реализации фундаментальных свойств личности (сознательности, самостоя. тельности, социальности) и самоактуализации [Карвасарскии П.д и др., 1991]. В связи с этим директивные методы психотерапии сочетаются с личностно-ориентированными, среди которых можно выделить направления, являющиеся развитием психоанализа.

Психоаналитические методы

Трансактный анализ, разработанный американским психиатром Е. Berne (1961, 1964), является оригинальным психотерапевтическим направлением, основанном на психоанализе. Особое внимание обращается на межличностные отношения, лежащие в основе типов или способов существования (человеческих «трансакций»), Трансактный анализ включает: 1) структурный анализ (теория эго-состояний); 2) собственно трансактный анализ деятельности и общения двух индивидов посредством трансакций (эго-состояний); 3) анализ психологических «игр»; 4) скрппто-анализ (анализ жизненного сценария — «скрипта»). Под эго-состоянием понимается актуальный способ существования. Я — субъекта («Ребенок», «Родитель», «Взрослый»), Согласно теории Е. Вегпе, при взаимодействии человек в данный момент находится в одном из этих состояний. Эго-состояние «Ребенок» содержит аффективные комплексы ранних переживаний. Эго-состояшпо «Родитель»характерны контроль, запреты, догмы, санкции, забота, автоматизированные формы поведения. Эго-состоянию «Взрослый» соответствует рациональность, оценка ситуации, компетентность, независимость от прошлого.

Помимо этого, человеческим взаимоотношениям соответствуют «игры» [Берн Э., 1992], трактуемые как формы поведения со скрытым мотивом, при которых один из субъектов добивается преимущества (выигрывает). В основе игр лежат скрипты, заложенные с детства. Они плохо осознаются эго-состоянием «Ребенок» и делают человека зависимым, несвободным.

Психотерапия на основе трансактного анализа и призвана освободить человека от скриптов, программирующих его жизнь, через осознание их и выработку разумного, независимого поведения. Конечная цель — достижение сбалансированной личности автономного «Взрослого» через гармонические взаимоотношения между всеми эго-состояниями. Другими словами, задача психиатра освободить пациента от «игр», усвоенных в детстве и научить его открытым, выигрышным формам трансанкций.

В «игре» «Алкоголик» Э. Берн (1992) рассматривает нескоть-них действующих лиц: сам алкоголик; главная роль женская — «преследователь»; «спаситель» — врач; «собутыльник»; «продавец пина». Одно лицо из окружения алкоголика может играть несколько ролей. Автор рассматривает поведение алкоголика как игру, в которую вовлечены окружающие, а само употребление алкоголя— случайное удовольствие, ведущее к кульминации — похмелью. Удовольствие от похмелья рассматривается как способ привлечения к себе внимания для получения в дальнейшем прощения от «преследователя». Такой необычный способ получения удовольствия — результат низкой самооценки, страх самораскрытия. В этом потребность продолжения «игры». Т. А. Немчин и С. В. Цы-царев (1989) описали вариант такой игры, который используется больными, ранее проходившими лечение от алкоголизма и использующими страх ближайшего окружения перед возможным срывом и попаданием в больницу для достижения уже неалкогольных целей, но прежним способом.

Отмечается, что «игры» больных алкоголизмом связаны с защитой от действительных перемен алкогольного образа жизни. Поэтому хитрость и лживость не являются чертами характера больных алкоголизмом, а выступают как часть роли в рамках той или другой трансакции, истинная причина появления которой связана с влечением к алкоголю.

Вместе с тем, Э. Берн отмечает, что трансактный анализ при лечении больных алкоголизмом должен сочетаться (особенно на ранних этапах) с традиционным, медикаментозным лечением (витамины группы В, транквилизаторы и др.), а процесс «замещения» препаратов людьми должен занимать не менее года.

Эго-психологическое направление (Э. Эриксон) — является развитием психоанализа. Смысл терапевтической работы усматривается в возвращении пациенту утраченного чувства идентичности (эго-автономия), помимо борьбы с влечениями, регулирует взаимоотношения личности со средой; конфликт индивида со средой заменяется диалогом.

Позитивная психотерапия является синтезом психодинамического и поведенческого методов [Pe^eschkian Н., 1988]. В основе методики три положения: позитивный подход, содержательный образ жизни, пятиступенчатая самопомощь. Позитивный подход универсален как в отношении преодоления эмоциональных, невротических проявлений, так и для правильной тактики по отношению к конфликтной ситуации, а также выработки способности избежать этих конфликтов. С этих позиций методика эффективна и при лечении больных алкоголизмом. При этом позитивный подход представляется не в узком (противоалкогольном) значении, а прежде всего как мобилизация потенциальной самопомощи.

При детальном изучении мимики, жестов, пантомимики человека было отмечено, что бессознательные движения человека не случайны и связаны с индивидуальными характеристиками (функциональная асимметрия — лево-, праворукость и т. д.). С помощью математического анализа они были классифицированы, в результате чего были описаны нейропсихологические типы, имеющие те или иные особенности бессознательных движений. В связи с тем, что в этой работе активное участие принимали математики, большинство терминов и определений вошли в методику в соответствующем виде («программирование», «человек — компьютер», «робот» и т. д.).

В основе методики лежит дискретное рассмотрение личности, «составление договора между отдельными частями личности», переформирование отдельных частей и создание «новой» части личности [Бендлер Р., Гриндер Д., 1988; Гордон Д., 1989].

Авторы рассматривают личность больных алкоголизмом как резко диссоциированную с двумя способами существования в мире (трезвое состояние и опьянение). «Трезвая и пьющая часть» разделены и не могут выражаться в один и тот же момент времени. Суть метода состоит в том, что в результате «переформирования» и закрепления этих частей создается возможность их одновременного существования. Врач просит больного, который находится в трезвом состоянии, подробно вспомнить и представить себе состояние опьянения во время последней алкогольной интоксикации. С помощью представления вкуса и запаха алкоголя удается воспроизвести состояние опьянения с соответствующим изменением поведения, мимики и пантомимики. Эти состояния (трезвое и опьянения) «закрепляются». В этот момент пациент совершен по не защищен от внушения (близкого к гипнотическому). И оно проводится в виде позитивного утверждения о том, что произойдет в будущем. Авторы подчеркивают, что упоминание об алкоголе должно быть в прошедшем времени, а позитивное утвержче-ние — направлено в будущее. После переформирования необхоч"-мо быстро найти и предложить новые варианты поведения.

Применение психоаналитических методик позволяет дополнить арсенал терапевтических спедств помощи больным алкоголизмом и дает возможность хотя бы в какой-то степени преодолеть отрицательные стороны директивных методов лечения. Следует, однако, отметить, что для овладения психоаналитическими методиками необходима длительная, сложная и серьезная подготовка.

Вместе с тем, подчеркивается преимущество психотерапии г

экзистенциальным содержанием (семейная, групповая, коллективная психотерапия) над психоаналитической психотерапией [Johnson R. A. et al., 1987; Полищук Ю. И., 1991].

Семейная психотерапия

Семейная психотерапия в системе лечения и реабилитации больных алкоголизмом играет существенную роль [Кабанов М. М., 1977; Гузиков Б. М., Мейроян А. А., 1988; Немчин Т. А., Цыца-рев С. В., 1989].

В. Е. Рожнов, И. С. Павлов (1979) рекомендуют исследовать психологический климат в семье, на основании которого проводить индивидуальную психотерапию с больным и его женой, постепенно включая в психотерапевтическое воздействие семейную пару.

Б. Д. Карвасарский (1985) подчеркивает, что эффективность групповой психотерапии при алкоголизме тесно связана с семейной психотерапией, которая может осуществляться с самого начала лечения больных алкоголизмом в форме психотерапии супружеских пар, в группах жен, мужья которых страдают алкоголизмом.

A. J. Twerski (1983) для создания «психологической платформы» против пьянства данного пациента рекомендует активное воздействие на него всех членов семьи и родственников, не допускающих отказа его от лечения. Другие зарубежные авторы [Gianni-п' М. A., Giannone Р. R., 1988; Lang В., 1989; Barnes Ch., 1991; Cawthra Е., Borrego N., Emrick Ch., 1991] также уделяют большое внимание семейной психотерапии в программах лечения больных алкоголизмом, считают, что без нормализации психологического климата в семье пациента не удается добиться стойкой терапевтической ремиссии.

А. К. Суворов, О. К. Лепендина, Н. В. Мартынова (1988), О. К. Лепендина (1989) считают необходимым осуществлять клинико-психологическую коррекцию установок на трезвость не только самих больных алкоголизмом, но и их жен, которая включается в нормализацию межличностных отношений в семье и продолжается на всех этапах реабилитации. Семейная коррекция межличностных отношений направлена на формирование нового типа совместного поведения, определенного новыми потребностями и установками.

Детально семейная психотерапия разработана Б. М. Гузико-вым с соавт. (1980, 1986). Авторы рекомендуют не только проведение индивидуальной психотерапии с больным и его женой, с семейной парой, но и на следующей стадии способствовать ликвидации конфликта, связанного с пьянством. Психотерапевтические

задачи при этом заключаются в установлении адекватного отношения супружеской пары к заболеванию мужа, в укреплении установки больного на трезвость, в ослаблении невротизации жены, в восстановлении взаимопонимания и эмоциональной близости супругов.

С этой целью авторы рекомендуют создавать психотерапевтические группы из жен и проводить с ними занятия по такой тематике: 1. Алкоголизм как болезнь. 2. Влияние алкоголизма мужа на семейные отношения. 3. Роль и характер участия семьи в лечении больного алкоголизмом. 4. «Алкогольные» конфликты и возможность их разрешения. 5. Необходимость участия жен в семейной психотерапии.

Жены (мужья больных алкоголизмом женщин), другие члены семьи несомненно играют огромную, в ряде случаев решающую роль как в привлечении больного к противоалкогольному лечению, так и в поддержании устойчивой ремиссии. Я. Н. Воробейник, Г. Н. Ройтбурд (1990) называют родственников больных алкоголизмом «домашними психотерапевтами». Они рекомендуют обучать родственников больных алкоголизмом основным правилам семейной психотерапии, которыми родственники должны повседневно руководствоваться.

Для закрепления результатов лечения родственники должны использовать «поощрительные меры», т. е. подчеркивать положительные сдвиги в характере и поведении близкого человека после лечения, убедить его в том, что родные и близкие не на словах, а на деле любят его и стараются сделать все возможное, чтобы он был Счастлив.

Не менее существенным является нейтрализация отрицая ель-но воздействующих лиц, провоцирующих нарушение режима трезвости. Следует разъяснять родственникам, что окружающие пьющие люди нередко стремятся склонить лечившегося от алкоголизма человека к возобновлению пьянства, вследствие зависти, эгоизма, склонности к антиобщественным формам поведения, отрицания возможности излечения и др. Родственники должны создать «психологическую защиту», изолировать от мнимых лн>' зей, не допускать ситуаций, способствующих срыву.

Наконец, важной задачей членов семьи является рациональная организация досуга, заполнение того вакуума, который образовался вследствие прекращения привычного времяпрепровождения в пьющей компании.

Эффективная форма семейной психотерапии — объединение больных и их жен в группы супружеских пар. В группах самостоятельно решаются конфликтные вопросы, создается возмож-156 ность в неформальном общении групп: совместный отдых, совместное проведение отпусков и пр.

Т. Г. Рыбакова (1983) отмечает высокую эффективность семейной психотерапии — по данным катамнеза, ремиссия свыше года составлеят 75,3%, рецидивы носят кратковременный характер и быстро купируются.

Коллективная психотерапия

Коллективная психотерапия — высшая форма психотерапевтического воздействия на больных алкоголизмом. Коллективная психотерапия отличается от групповой тем, что при ней больные объединяются не в психотерапевтические группы, а в сообщества, которые в отличие от групп представляют устойчивую общность людей, объединенных общими целями и общей социально полезной совместной деятельностью, которая не может быть замкнута лишь внутри коллектива. Коллектив обязательно имеет свою внутреннюю структуру, управление, распределение обязанностей между членами коллектива. Психотерапевтический коллектив больных алкоголизмом также представляет устойчивую общность людей, находящихся в дружеском и идеологическом общении, объединенных общей социально-значимой целью — излечением от алкоголизма. Коллективная психотерапия с успехом используется при реабилитации больных алкоголизмом.

Различные формы коллективной психотерапии больных алкоголизмом — устойчивые психотерапевтические коллективы или сообщества, антиалкогольные клубы и др. обеспечивают наиболее длительные терапевтические ремиссии [Новак В. М., 1980, 1981; Энтин Г. М., Гребенников В. С., Новак В. М., 1976; Михалев П. В., Михалева Л. Д., Самович В. В., 1985; Бурно М. Е., 1982; Тузиков Б. М., 1986]. Во время пребывания в устойчивом психотерапевтическом коллективе формируются и окончательно утверждаются трезвеннические установки, изменяется образ жизни и самосознание больных [Бокий И. В., Удальцова М. С., 1981; Бокий И. В., Цыцарев С. В., 1986].

Устойчивый психотерапевтический коллектив формируется из 15-*-20 больных, прошедших предварительно курс стационарного или амбулаторного лечения и имеющих твердую установку на трезвость. Б. М. Тузиков, В. М. Зобнев, А. А. Мейроян (1986) рекомендуют формирование психотерапевтического коллектива в 3 этапа: 1) групповая психотерапия в стационаре или в амбулаторных условиях наряду с медикаментозным лечением в течение 30—40 дней; 2) групповая психотерапия в амбулаторных условиях в качестве подготовки к вступлению в коллектив и формиро-

&анйе коллектива; 3) создание устойчивого психотерапевтического коллектива (сообщества) с постоянным составом его членов Со сроком пребывания в нем до 10 лет.

И. И. Лукомский (1962, 1968) рекомендует использовать в дея. тельности психотерапевтических коллективов больных алкоголизмом педагогические принципы А. С. Макаренко — самоуправление, ответственность каждого члена коллектива перед коллективом и ответственность коллектива за каждого его члена. С этой целью в коллективе избираются органы самоуправления (староста и его заместитель, контрольная комиссия, ответственные за культурные мероприятия, а при участии в работе коллектива жен больных — «женсовета» и др.). Коллектив собирается у организовавшего его врача-нарколога с определенной периодичностью (1—2 раза в месяц). Врач при этом осуществляет лечебные мероприятия — назначает необходимые больным лекарства, проводит сеанс гипнотерапии или аутогенной тренировки. В присутствии врача больные сообщают коллективу о событиях в их жизни за прошедший с предыдущего собрания период, староста докладывает об отсутствующих и о причинах их отсутствия. Если причины отсутствия неизвестны члены контрольной комиссии должны выяснить, что произошло с этими членами коллектива, принять необходимые меры, если произошел срыв, возобновилось употребление спиртных напитков. Определенное время на собрании коллектива уделяется обсуждению просмотренных телепередач и кинофильмов, прочитанных книг, интересующих пациентов соообщсний в периодической печати, событий внутренней и международной жизни и пр.

Помимо обязательных посещений врача-нарколога, коллектив регулярно проводит культурно-развлекательные мероприятия (коллективные посещения театров, кино, музеев, выезды за город, обязательно отмечаются дни рождения членов коллектива, а также семейные и общие праздники, т. е. налаживается постоянное неформальное общение членов коллектива и их семей). Таким образом создается устойчивый коллектив с твердыми трезвенническими традициями, взаимно поддерживаемыми и контролируемыми.

Вполне понятно, что одним из важнейших разделов деятельности коллектива остается обеспечение неукоснительного соблюдения трезвости всеми его членами. В случае попытки употребления спиртных напитков кем-либо из членов психотерапевтического коллектива, староста, члены контрольной комиссии используют свой авторитет с тем, чтобы заставить его немедленно обратиться к врачу и пройти соответствующее противоалкогольное лечение (амбулаторное, а если необходимо, то и стационарное).

По данным наркологов, длительно осуществляющих эту работу [Новак В. М., 1981; Сапунов А. Б., Солодчикова Л. М., 1984], один врач-нарколог может одновременно руководить 8—10 устойчивыми психотерапевтическими коллективами, насчитывающими до 150—200 больных.

Психотерапевтические коллективы, расположенные территориально близко, могут объединяться в сообщества по типу клубов или ассоциаций [Бурно М. Е., 1982; Лежепекова Л. Н., Якубов А. А., 1982; Гриненко А. Я., Корчагина Г. А., Бурова Н. П., 1986]. Больные алкоголизмом, участвующие в устойчивых психотерапевтических коллективах, психотерапевтических сообществах, антиалкогольных клубах и других самодеятельных организациях подобного рода, являются не пассивными объектами этой работы, а активными ее участниками. Деятельность больных распространяется не только друг на друга, но и на общество в целом, способствует искоренению алкогольных традиций и обычаев, а также привлечению к лечению больных алкоголизмом из ближайшего окружения, для которых пример трезвой жизни «бывших алкоголиков» эффективнее любой антиалкогольной пропаганды.

В США и ряде других стран активно действуют общества «анонимных алкоголиков» (АА). В отличие от психотерапевтических коллективов в нашей стране, функционирующих при наркологических учреждениях или, во всяком случае, в контакте с вра-чами-наркологами, общества анонимных алкоголиков самостоятельны, хотя большинство их членов ранее лечились от алкоголизма. Несомненно положительным в деятельности А.А. является требование полного исключения спиртных напитков навсегда и положительное влияние давно воздерживающихся от алкоголя членов общества на людей, имеющих проблемы в связи с пьянством, а также на вновь вступающих в А.А. Обществом разработаны 12 этапов или ступеней и 12 традиций алкоголиков — членов А.А. [Москаленко В. Д., Валентик Ю. В., 1989]. Основная цель «групп самопомощи А.А.» — помочь людям прекратить пьянство и удержаться в состоянии не вынужденной, но радостной трезвости как можно дольше. R. J. Kus (1988) указывает, что в США десятки тысяч людей вылечились от алкоголизма благодаря программам общества «анонимных алкоголиков». Из 12 ступеней, прохождение которых способствует формированию трезвого образа жизни, наиболее важной, по мнению автора, является первая ступень, т. е. признание своего бессилия перед алкоголем и потери в связи с этим контроля над своей жизнью. В. Н. McBatchle, G. Е. К. Lomp (1988), J. L. McBride (1991) указывают, что организация А.А. продолжает доминировать в сфере лечения алкоголизма и по ка-тамнестическим данным эффективность ее деятельности достаточно высока. В нашей стране за последние годы предприняты of-дельные попытки создания клубов алкоголиков, использующих принципы деятельности А.А. [Евельсон И. И., Лазобко Д. И., Грибкова О. В., 1990]. Однако достаточного распространения и массовости они еще не приобрели.

В реабилитационной работе наркологических учреждении активное участие принимают медицинские психологи, входящие в штат этих учреждений. Как указывают Б. М. Гузиков с соавт. (1987); Л. Н. Виноградова (1990), перспективными направлениями деятельности медицинских психологов в наркологии является помощь врачам-наркологам в психопрофилактике с использованием психодиагностических методик, решение экспертных задач, участие в индивидуальной, групповой и коллективной психокоррекционной работе.

В системе психокоррекционной работы психолог проводит индивидуальные и групповые беседы с больными и членами их семей, помогает в разрешении семейных конфликтных ситуаций. Психологи активно участвуют совместно с врачами-наркологами в групповой и семейной психотерапии, организации и работе психотерапевтических коллективов, сообществ, клубов. Психологи принимают участие в формировании «лечебной среды» наркологического учреждения, в создании органов самоуправления больных, организации самодеятельности, стенной печати, культурно-развлекательных мероприятий с больными и т. п.

Важный раздел работы медицинского психолога — участие р решении задач диагностики и экспертизы. Специальные метод1;1 психологического обследования помогают в дифференцированно11 диагностике, решению спорных вопросов снятия с наркологи4-'' ского учета, допуска к управлению автотранспортом и т. д.

Опытные медицинские психологи, имеющие специальную поД' готовку, могут участвовать в проведении сеансов аутогенной тренировки, пантомимы, психогимнастики и др. Медицинские псп№' логи наркологических учреждений проводят противоалкогольну10 пропаганду среди населения, участвуют в работе подросткового кабинета и общественных организаций, занимающихся против0' алкогольной деятельностью.

Гипносуггестивная терапия алкоголизма

Суггестивная терапия (лечение словесным внушением) рн°' сматривается как активный метод лечения больных алкоголизмом лишь в тех случаях, когда она направлена на подавление боле3' ненного влечения к алкоголю и в процессе ее вырабатываете*1 «запрещающая» отрицательная эмоциональная реакция на алк°-[•ол4 или тошнотно-рвотная реакция на запах и вкус спиртных напитков, приводящие к непереносимости алкоголя и страху его \потребления.

»В практической наркологии используются пять основных методой' активной суггестивной терапии: а) индивидуальная гипносуг-гесяивная терапия; б) коллективная (вернее — групповая) гипно-оуггестивная терапия; в) групповая суггестивная терапия; г) самовнушение и аутогенная тренировка; д) опосредованная суггестивная' терапия.

Преимущество методов суггестивной терапии состоит в том, что они безвредны, практически не вызывают каких-либо побочных действий и осложнений, поэтому являются методом выбора для больных алкоголизмом, страдающих тяжелыми сопутствующими заболеваниями внутренних органов, пожилым больным, беременным женщинам, которым противопоказаны методы условнорефлекторной и сенсибилизирующей терапии. Такие больные составляют значительный процент как в амбулаторных, так и в стационарных наркологических учреждениях. Поэтому каждый врач-нарколог обязан владеть этими методами и повседневно ис-псЙьзовать их в лечебной практике. Естественно, что для проведе-ш этих методов должны быть обеспечены соответствующие усло-

ЦБольные, которым назначается суггестивная терапия (гипноз, внушение наяву, аутотренинг, методы опосредованной психотерапий!), должны строго отбираться. Эти методы используются для те$ больных, которые верят в их эффективность и сами просят привести им лечение этими методами. Суггестивная терапия противопоказана больным с выраженными явлениями алкогольной дёррадации, уклоняющимся от других методов активной противоалкогольной терапии, соглашающимися на лечение гипнозом или другими суггестивными методами лишь для того, чтобы избежать аАЪморфиново-рвотных сеансов или других активных методов ле-чёйия, а также «доказать», что «никакое лечение на них не дей-с'Мует». Такие больные лишь дискредитируют суггестивные методу лечения и подрывают доверие к этим методам других больных.

ФГипносуггестивная терапия. Лечение больных алкоголизмом с пфЙощью внушения в состоянии гипнотического сна является поболее старым методом, применяющимся уже более столетия. Водореволюционный период отечественные психиатры Б. Н. Сина-нЩ А. Н. Успенский, А. А. Токарский, А. А. Певницкий, Ф. Е. Ры-бмгов и др. с успехом использовали этот метод. Коллективная ПЦЙНотерапия алкоголиков впервые применялась И. В. Вяземским ’дальнейшем была разработана В. М. Бехтеревым. В послереволюционный период гипотерапия больных алкоголизмом активно li^-530    161

разрабатывалась многими отечественными психиатрами —• pj . Введенским, А. Л. Мендельсоном, Ю. В. Каннабихом, К. И. pj. тоновым, С. И. Консторумом, а в последние годы — И. В. Стре„а' чуком, Ю. А. Поворинским, И. И. Лукомским, И. М. Вищ’'0 Г. В. Зеневичем, С. С. Либихом, В. Е. Рожновым и другими. М|

Практика отечественной наркологии подтверждает, что леченц больных алкоголизмом с помощью гипноза является эффективный методом, а для ряда больных, как уже говорилось, методом выбо' ра. Широко внедряемые различные формы лекарственного леченця должны не вытеснять гипнотерапию, а сочетаться с ней.

В практике зарубежных наркологов в последние годы преоб. ладали методы сочетания суггестивной терапии с психоанализом трансактный анализ, нейролингвистическое программирование эриксоновский гипноз, однако и «классические» методы гипнотерапии отнюдь не исчерпали себя. Об этом свидетельствуют обзорные работы J. М. Stoil (1989) и W. A. Miller (1991). Авторы ут. верждают, что гипноз является эффективным методом суггестивной терапии, позволяющим преодолеть алкогольную анозогнозию, добиться позитивных поведенческих установок, направленных на воздержание от алкоголя. Однако, наиболее эффективна гипнотерапия лишь у 5% пациентов, способных погружаться в состояние глубокого транса. В то же время, гипнотерапия является средством повышения эффективности других методов лечения алкоголизма.

При сопоставлении индивидуальных и коллективных (правильнее— групповых) сеансов гипносуггестивной терапии следует учитывать как положительные, так и отрицательные стороны каждого из них. При индивидуальной гипнотерапии врач имеет возможность воздействия на личность данного больного с учетом особенностей заболевания. Однако затраты времени на каждого больного велики, продолжительность сеанса приходится сокращать, количество больных, которых может вести врач, ограниченно. Коллективная гипнотерапия позволяет охватить лечением значительно большее число больных, экономится время и силы врача. В отличие от больных неврозами и другими пограничными заболеваниями, при которых внушение должно быть строго индивидуально, в группе больных алкоголизмом содержание как мотивированного, так и, особенно, императивного разделов сеанса гипноза в общем идентично, поэтому для больных алкоголизмом коллективная гипнотерапия вполне приемлема. Более того, во время коллективных сеансов осуществляется взаимная индукция больных, способствующая выработке тошнотно-рвотной реакции на запах и вкус алкоголя.

Гипнотерапию следует начинать лишь после того, как у врача установился психотерапевтический контакт с больным и выявилась его установка на данный вид лечения. В амбулаторных условиях, после купирования абстинентного синдрома, одновременно с дез-пнтоксикационной и общеукрепляющей терапией, с назначением сенсибилизирующих к алкоголю средств, а также чередуя с услов-порефлекторными сеансами. В стационаре гипнотерапию также следует назначать после купирования абстинентных явлений. В период проведения гипносуггестивной терапии целесообразно назначать больным седативные препараты — бром, валериану, пустырник, пассифлору по приведенным выше прописям, транквилизаторы, так как седативный эффект этих препаратов значительно облегчает наступление гипнотического сна.

В то же время, не рекомендуется перед и во время сеансов гипнотерапии с вызыванием тошнотно-рвотной реакции назначать нейролептические и антигистаминные препараты, обладающие противорвотным действием, и тем самым затрудняющим выработку тошнотно-рвотной реакции на запах и вкус спиртных напитков.

Первые 2—3 сеанса рекомендуется проводить в индивидуальном порядке [Рожнов В. Е., 1985], чтобы выявить гипнабельность больного. При хорошей гипнабельности больной может быть переведен в группу. Включение в группу коллективной гипнотерапии негипнабельных больных нежелательно, так как они отрицательно индуцируют других больных и могут дискредитировать метод гипнотерапии.

Гипнотерапию следует проводить в специально оборудованных Для этих целей помещениях — гипнотариях. Такое помещение необходимо оборудовать во всех наркологических диспансерах и стационарах, желательно иметь их и при самостоятельных наркологических кабинетах. Помещение должно быть максимально изолировано от шумов, затемненным плотными занавесями. Больные располагаются лежа на кушетках или сидя в глубоких креслах, в зависимости от условий помещения. Количество мест — от 6—8 До 12—15, не более. В помещении, оборудованном креслами, должно быть 1—-3 кушетки для проведения первых и особенно индивидуальных сеансов в положении лежа, в котором легче вызвать релаксацию и погрузить больного в гипнотический сон. Повторные сеансы гипнабельным больным можно проводить в положении сидя.

Гипнотарий должен быть оборудован необходимой техникой — магнитофонами с динамиками или ушными телефонами, проектором и экраном, цветомузыкой, метрономами и другими приспособлениями для проведения различных видов гипнотерапии. Желательно, чтобы в гипнотарии была раковина, так как при проведе-11*    163

нии постгипнотических проб больные должны сплевывать спиртной напиток, не исключена при этом и рвота.

Первый индивидуальный сеанс гипноза начинается с краткого

разъяснения больному целей лечения гипнозом, направленных на укрепление убежденности в необходимости прекратить употребление спиртных напитков навсегда, на всю жизнь. Ближайшая задача — подавить и ликвидировать болезненное влечение к алкоголю, выработать отвращение к спиртным напиткам с тошнотнорвотной реакцией на их вкус и запах..

После этого врач предлагает больному принять удобную для сна позу, расслабить мышцы всего тела, фиксировать взгляд на блестящем предмете. При проведении индивидуального сеанса гипноза блестящий предмет (металлический стержень с блестящим шариком на конце, неврологический молоточек, ложку и т. и.) врач держит в руке сам. Но если в дальнейшем больной будет переведен на коллективные сеансы, то лучше с первого же сеанса дать блестящий предмет ему в руку, чтобы он сам держал его перед глазами на 25—35 см, а по мере погружения в гипнотический сон рука у него будет опускаться.

Погружение в гипнотический сон — важнейший этап сеанса. После того, как пациенты по указанию врача приняли удобную позу, ослабили сдавливающие части одежды, фиксировали взгляд на блестящем предмете или определенной точке, врач произносит вводную часть сеанса. В ней указывается, что пациент под влиянием голоса врача погрузится в лечебный сон, отличающийся от обычного сна тем, что пациент продолжает слышать голос врача, запоминать и исполнять его внушение. Далее врач разъясняет, что лечение гипнозом безвредно и безопасно, напротив, оно укрепляет нервную систему, улучшает общее состояние пациента. Цель настоящего сеанса — снятие влечения, тяги к алкоголю и выработка отвращения к спиртным напиткам.

После некоторой паузы целесообразно включить запись успокаивающей музыки, одновременно с которой врач погружает пациента в гипнотический сон. Формула усыпления должна носить императивный характер:    не «глаза закрываются», а «закрыть

глаза», «дышать ровно, спокойно», «слушать, запоминать и исполнять мое внушение» и т. п. При этом врач может делать «пассы» над лицом и туловищем пациента, сопровождая их словами: «глаза закрыть, спать, спать». После этого — медленный счет до десяти или до большего числа, но пациент должен быть ориентирован на каком числе у него возникнет полное засыпание.

Глубина наступившего гипнотического сна определяется по равномерному дыханию, прекращению произвольных движений. Можно провести пробу на «восковую гибкость» — поднятая пра-164 чоЙ' рука больного остается на некоторое время в приданном ей положении. Достаточно глубокий гипнотический сон наступает у большинства больных через 3—7 минут после начала сеанса и его гнётся вызвать у 70—80% больных алкоголизмом, желающих леййться гипнозом, с первого же сеанса. Негипнабельными оказываются не более 10—-15% больных, т. е. гипнотический сон у нйх не наступает при повторных сеансах, они не желают больше лаяться гипнозом. Недостаточно гипнабельным больным, но имеющим установку на гипнотерапию, особенно в тех случаях, когда им'противопоказано лечение другими активными средствами, воз-мввйно проведение так называемого наркогипноза, т. е. гипнотический сеанс проводится после приема седативных средств. Для бйкетрого погружения пациентов в гипнотический сон целесообразна, использовать элементы эриксоновского гипнотического сеанса. Моментальное введение в гипнотический транс достигается как бы вдашением «от обратного». Больным, опирающимся спиной оспин-кжхтула, внушается ощущение опоры спины, ощущение пола под сипами, подлокотников или собственных ног, когда руки свободно ликат соответственно на подлокотниках кресел или на своих бед-рш, ощущение век закрытых глаз и т. п. Формула внушения содержит прямые непосредственые приказы: «Обопритесь о спинку с«ула, упритесь ногами в пол, закройте лаза» и т. п. Далее «Вы чувствуете...», «Вы вспоминаете...», «Вы видите...» Учитывая повышенную внушаемость больных алкоголизмом, элементы эриксоновского гипноза могут использоваться как в структуре непосредственно гипнотического сеанса, так и при других видах суггестив-нбй терапии, в том числе опосредованных методиках лечения алкоголизма.

Мотивированное рациональное внушение проводится вне зависимости от глубины гипнотического сна. На первых, ознакомительных сеансах гипноза мотивированное внушение должно занимать основное время сеанса и быть более длительным. Обязательно подчеркивается, что решение излечиться от алкоголизма принято больным самостоятельно и будет неукоснительно им выполняться. Внушается необходимость полного воздержания от алкоголя на всю жизнь, как непременное условие излечения. Далее подчеркивается, что проведенное лечение уже улучшило состояние больного, что у него нормализовался сон, улучшилось настроение, ликвидировались расстройства деятельности сердца, желудка, других органов. При индивидуальном сеансе гипноза в мотивированное внушение входит стимулирование положительных сторон личности больного, убеждение в полезности его для семьи, для общества, снятие чувства беспокойства, тревоги. Создается установка на уверенность в эффективности лечения.

Императивное внушение проводится больным, погрузившимся в гипнотический сон достаточной глубины. На первом сеансе гипноза императивное внушение отвращения к спиртным напиткам проводится лишь в форме установки: «Вы твердо и бесповоротно решили навсегда прекратить употребление спиртных напитков — водки, вина, пива! Даже мысль о выпивке для вас неприятна, отвратительна. Запах, вкус водки, вина, пива вам противен. От водки, вина, пива тошнота, рвота! Вы никогда, ни при каких обстоятельствах не пьете ни капли спиртного!»

Начиная со 2—3-го сеанса, а при очень глубоком гипнотическом сне и с 1-го в императивное внушение включаются внушенные галлюцинаторные переживания тошнотно-рвотной реакции на запах и вкус спиртных напитков, внушается ощущение дискомфорта при мысли о выпивке, страха перед употреблением спиртных напитков. После приведенной выше формулы внушения она добавляется: «Вы видите перед собой бутылку с водкой, вы наливаете ее в стакан, подносите к носу, нюхаете...» В это время врач подносит к носу больного ватку, смоченную водкой, 40% спиртом, а лучше — 96% спиртом. Можно использовать смесь водки со спиртом или вина (пива) со спиртом, в зависимости от того, какие спиртные напитки больной предпочитает. Далее врач императивным тоном продолжает: «Вы ощущаете запах водки, водка противна!!! Тошнит! Слюна во рту! Спазмы в горле, в желудке! Водка противна, водка отвратительна, тошнит!» При этом у больного должна возникнуть гримаса отвращения, рвотные движения, попытка отвернуться или отстранить руку врача, держащего ват:;'.', смоченную водкой. После этого врач императивным тоном предлагает больному высунуть язык и отжимает на язык с ватки водке или спирт. Это сопровождается следующей формулой: «Вы ч\ в-ствуете на языке вкус водки! Тошнит, спазмы в горле! Водка противна! Водка отвратительна! От водки тошнит, противно! Волк i непереносима! От водки тошнит! От водки рвота! Водка, водки-водка!!!» Далее идет формула исчезновения тошноты, успокоении и пробуждения по определенному числу счета врача — лучше обратному счету от 10 до 1.

Постгипнотическое внушение отвращения к спиртным напиткам с отрицательной эмоциональной и тошнотно-рвотной реи:: цией является наиболее существенным элементом активной гиппо суггестивной терапии алкоголизма. Проводится начиная со 2— 3-го сеансов гипнотического внушения при хорошо выражении:'■ галлюцинаторных переживаниях в состоянии гипнотического сп гримасах отвращения, оборонительных движениях при алкого.и ной пробе (отжимании водки на язык). Перед формулой пробуй дения больному дается постгипнотическая установка: «По счет 166 яТЬ (оли один) вы проснетесь, подойдете к умывальнику, поню-пдеТе и попробуете на внус водку (вино). Это вызовет у вас сильную тошноту, спазмы в горле, в желудке, отвращение, тошноту, рЬоту, от водки (вина)—рвота!».

После пробуждения больной подходит к умывальнику (или приготовленному для этого ведру), наливает себе из бутыли вод-ку( вино, 40% раствор спирта или обычно употребляемой им спиртной напиток, 30 сек нюхает, потом прополаскивает себе полость рта и глотки, после чего выплевывает (не глотает!). У хорошо гипнабельных больных при постгипнотической пробе спиртного напитка возникает гримаса отвращения на запах алкоголя, при попытке прополоскать спиртным напитком полость рта и глотки — тошнота, рвотные движения и даже рвота. При наиболее сильной реакции рвоту вызывает лишь запах спиртного напитка.

ь В. И. Григорьев (1980) предложил такую модификацию пост-г^пнотического внушения. В состоянии гипноза (высокогипнабель-^ix больных) внушается картина опьянения с непреодолимым ^вращением к этому состоянию, с тошнотой, рвотой. В постгипно-вдческом состоянии больные выпивают реальную водку в небольшой дозе. При первых признаках опьянения возникает сильное ^вращение и рвота. Автор считает, что эффективность такой аверсии выше, чем при отвращении лишь к запаху и вкусу водки.

В начале курса гипносуггестивноп терапии в амбулаторных увловиях сеансы проводятся ежедневно или через день, далее 1 — 2 раза в неделю, а в дальнейшем 2—3 раза в месяц, всего 12—15 сеансов на протяжении 3—4 месяцев. Курс гипнотерапии необходимо сочетать с симптоматическим лечением, назначением тиоло-вых препаратов и сенсибилизирующих к алкоголю средств. Более выраженное отвращение к алкоголю во время гипносуггестивных сеансов возникает при одновременном введении тиоловых препаратов (тиосульфата натрия, унитиола), приеме никотиновой кислоты, метронидозола. Эти препараты т'^есообразно назначать при проведении первых 6—10 сеансов гипноза. При продолжении курса гипнотерапии сеансы гипноза следует проводить одновременно с приемом тетурама, нитеоЛуранов, по схемам, которые будут изложены ниже. При этом '/дается добиться наибольшей эффективности лечения при сравнительно редких поддерживающих сеансах гипноза: 1—2 раза в месяц. При таком сочетании поддерживакицие Дозы сенсибилизирующих к алкоголю средств гарантируют от попыток употребления спиртных напитков между сеансами, а повторные сеансы гипнотерапии закрепляют условнорефлекторное отвращение к алкоголю. Кроме того, повторные сеансы гипноза, назначаемые больному, дисциплинируют его, заставляют регулярно посещать врача нс просто для беседы, а для важной лсч' люн процедуры.

В стационарных условиях курс гипнотерапии также соси.а г из 12—15 сеансов, которые сочетаются с назначением тиоловых препаратов, метронидазола, никотиновой кислоты, тетурама п ппгро-фуранов. Гипнотерапия может сочетаться с рефлексотерапией, условнорефлекторными сеансами. В зависимости от длительности пребывания в стационаре сеансы можно проводить ежедневно, через день или 2 раза в неделю. Больше 12—15 сеансов шпряд проводить не следует, так как наступает адаптация к данном' методу лечения и эффективность снижается. Поддерживающие сеансы, не чаще 1—2 раз в месяц можно проводить в течение длите аь-ного времени — до 1 года.

Коллективная (групповая) гипносуггестивная терапия пачоо-

лее рациональна в практике амбулаторных и стационарных парьо-логических учреждений. Практически индивидуальная гипнотерапия проводится в платных наркологических кабинетах и по индивидуальным показаниям в других наркологических учреждениях так как не дает возможности охватить большое количество больных этим методом. Количество больных, входящих в гр'-нш должно составлять не менее 6—8 и не более 12—15 человек Меньшие группы нерациональны не только ввиду небольшого ох вата больных, но и потому, что в них утрачивается взаимопнД' 1 ция. В группе обязательно должно быть несколько больных с г-1 раженной тошнотно-рвотной реакцией, которые индуцируют ДР' гих, а в маленьких группах таких больных может не оказать Очень большие группы лишают врача возможности наблюдать каждым больным, требуют непомерно большого помещения, ; трудняют работу персонала.

Наиболее целесообразно использовать коллективную эмонЮ' нально-стрессовую методику гипнотерапии алкоголизма, разрао1

тайную В. Е. Рожновым (1975, 1979, 1983, 1985) и являющую по данным ряда авторов наиболее эффективной [Бурно М. ' 1981; Мельников Ю. В., 1981, 1984; Рожнов В. Е., Бурно М. ' 1987; Гурьева В. Н., Блинов П. В., 1990].

Как уже говорилось, в группу следует включать больных, ' ' торым проведено 2—3 индивидуальных сеанса и выявлена их /и статочная гипнабельность.

Погружение в гипнотический сон при данной методике про" водится обычным порядком. Больные размещаются на кровати кушетках или в креслах, в помещении должны быть ведра t каждого больного (на случай рвоты), лечение лучше проводи натощак, чтобы не было рвотных масс. Больные берут в рук блестящий .предмет (если нет специальных стержней с шарик-168

ми — ложка или другие небольшие металлические предметы), фиксируют взгляд па них, врач предлагает больным расслабить мышцы, производит погружение в гипнотический сон. При коллективном сеансе погружение в гипнотический сон несколько длительнее, чем при индивидуальном — до 10 мин, так как не все больные погружаются в сон одновременно. Врач может проверить глубину сна приемом «восковой гибкости».

Рациональное (мотивированное) внушение при коллективной эмоционально-стрессовой терапии не отличается от используемого при индивидуальных сеансах. В. Е. Рожнов (1975) не рекомендует в формуле этого раздела внушения употреблять слово «водка», а обобщенно говорить о спиртных напитках и главная мысль этой части сеанса — убеждение больных в необходимости лечения и воздержания от алкоголя. Зато в императивной части внушения, направленной на выработку и укрепление эмоционально-отрицательной и тошнотно-рвотной реакции на запах и вкус спиртных напитков, рекомендуется связывать многократно повторяемое и акцентируемое слово «водка» с ощущением тошноты, тяжести в груди, удушья, отвращения и высшей кульминации — рвоты. Слово «водка» выделяется из всех слов, произносится громко, с бичующей интонацией, подчеркивающей крайне отрицательное отношение к ней.

После неоднократного повторения чувства отвращения к водке с внушением удушья, тошноты, спазмов в глотке, желудке, словесный раздражитель подкрепляется безусловным — на ноздри и губы больного отжимается с ватки 96% спирт-ректификат. Спирт, в отличие от водки, вина, является универсальным и мощным Раздражителем, он вызывает эти внушаемые больным ощущения. Эффективно обрызгивание рта и ноздрей больного спиртом с помощью пульверизатора, что осуществляют 2—3 помощника (медсестры), присутствующие на сеансе.

Подкрепление спиртом у всех больных вызывает резкую вегетативную реакцию, проявляющуюся в покраснении лица, сильном слюноотделении, кашле, чувстве удушья, жжении слизистых оболочек рта, носа, а также сильную тошноту, позывы на рвоту, оборонительные движения и рвоту.

' В момент подкрепления врач императивным тоном внушает: «Водка! Тошнота! Рвота! Водка! Водка!» При реальной рвоте больные (как поавило, не открывая глаз) берут ведра, заранее приготовленные и стоящие около кушеток, кресел, наклоняются над ними. Некоторые больные просыпаются, открывают глаза, v них происходит рвота в приготовленное заранее ведро. Больным, которые употребляют не водку, а вино или коньяк, во время подкрепления внушения спиртом говорят: «Вино (или коньяк), тошнота, рвота!», «Вино непереносимо!» и пр. Подкрепление больным можно делать спирто-винной или спирто-коньячной смесью, но спирта в смеси должно быть больше —4: 1 или 3:1.

После подкрепления врач продолжает внушение: «Водка коньяк, вино, пиво, все спиртные напитки непереносимы нами' вызывают тошноту, удушье, рвоту! Вы не можете брать в род ничего спиртного! Водка, коньяк, вино, пиво непереносимы!»

В процессе сеанса эмоционально-стрессовой гипнотерапии, после императивного внушения тошнотно-рвотной реакции, подкрепления ее таким сильным раздражителем, каким является спирт, больным предлагается вытереть лицо полотенцем (которое должен иметь у себя каждый больной), принять удобную позу, закрыть глаза и уснуть. После этого делается пауза на несколько минут, чтобы больные могли отдохнуть, успокоиться после стрессовой нагрузки. После паузы врач готовит больных к пробуждению и проводит постгипнотическое внушение тошнотно-рвотной реакции на запах и вкус спиртных напитков после пробуждения. Постгипнотическая проба проводится по изложенной выше метод"к<\

По данным В. Е. Рожнова, отрицательный рефлекс на алкоголь при правильном проведении этой методики вырабатывается со 2—3-го сеанса на слово «водка» с подкреплением спиртом, а с

6—8 сеансов — только на слово «водка», даже без подкрепления спиртом.

При достаточной глубине гипнотического сна, но недостаточно выраженной тошнотно-рвотной реакции в состоянии гипноза и в постгипнотическом внушении, В. Е. Рожноп (1983) рекомендует перед сеансом ввести больному небольшую, субрвотную дозу апоморфина — 0,1—0,3 мл 0,5% раствора, т. е. в 6—8 раз меньшую, чем применяется при условнорефлекторной терапии. Без гипноза такая доза апоморфина вызывает лишь незначительную тошноту, саливацию, а при сочетании с суггестивным воздействием— достаточно выраженную рвотную реакцию.

Для проверки прочности и стойкости выработанного рефлекса на алкоголь после 6—8 сеансов эмоционально-стрессовой гипнотерапии целесообразно провести алкогольную пробу вне сеанса гипнотического внушения и даже без присутствия врача-психоте-папевта, которое само по себе может индуцировать больного. Заключается проба в том, что больному в день, когда сеанс эмопно-нались себе из бутылки водку (именно водку, а не спирт) и'ш другой обычно употребляемый им спиртной напиток, 30 сек- г гп шохать, потом набрать в рот и прополоскав полость рта и глмтк” выплюнуть. По степени выраженности тошнотно-рвотной и отпм нательной эмоциональной реакции можно судить об эффективен сти проведенного лечения.

Курс эмоционально стрессовой гипнотерапии по данной мето-,;[ке составляет, как в амбулаторных, так и в стационарных условиях, как правило 10—12, иногда до 15 сеансов. Амбулаторное подкрепление не чаще 1—2 раз в месяц в течение года.

В отличие от обычных методик гипнотерапии, которые не имеют противопоказаний по соматическому состоянию больных, эмоционально-стрессовая методика противопоказана больным ложного возраста, при выраженных формах атеросклероза сосудов мозга и сердца, тяжелых формах гипертонической болезни, язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки в фазе обострения и других заболеваниях являющихся противопоказанием к условнорефлекторной терапии, так как выраженная рвотная реакция может вызвать побочные явления и осложнения при этих заболеваниях.

Магнитофонная запись сеанса гипнотического внушения значительно облегчает работу врача-психотерапевта и дает возможность проводить гипносуггестивную терапию большому количеству больных. Для индивидуального сеанса гипнотерапии в тексте могут учитываться индивидуальные особенности больного. Врач делает запись во время первого сеанса, а на последующих больной ложится на кушетку или кровать (в стационаре), после короткого словесного вступления врач включает магнитофон (лучше транслировать запись не через динамик, а через ушные телефоны, чтобы никто, кроме больного ее не слышал). При необходимости подкрепления безусловным раздражителем (спиртом или спиртным напитком) внушенной тошнотно-рвотной реакции на алкоголь, прослушивание сеанса гипноза производится через динамик, чтобы врач или его помощник (медсестра) могли в соответствующий момент поднести к носу больного ватку, смоченную спиртом и оросить спиртом или спиртным напитком губы больного.

Наиболее целесообразно использовать магнитофонную запись сеанса гипнотического внушения при коллективных сеансах гипнотерапии [Энтин Г. М., 1967, 1972, 1979, 1983, 1990]. Предложенная нами методика приближается к обычному коллективному сеансу гипноза. Группа больных из 12—15 человек размещается на кроватаях (в палате) или в креслах в гипнотарии. После короткой вступительной беседы врач включает магнитофон с хорошо отработанной записью сеанса гипноза продолжительностью 25— 30 мин. Больные держат перед глазами в приподнятой руке блестящий предмет и фиксируют на нем взгляд. По мерс погружения в гипнотический сон, руки, держащие блестящий предмет, у больных опускаются, врач и его помощники (медсестра) забирают этот предмет. Врач, не занятый произношением формулы внушения (она транслируется магнитофонной записью) проверяет глубину сна у больного, может проводить «пассы», способствовать потру, жению в более глубокий сон менее гипнабельных больных.

Во время внушения галлюцинаторных переживаний отвращения к спиртным напиткам врач и его помощники подносят к нозфям больных ватки, смоченные спиртом, орошают губы спиртом с помощью пульверизатора. При этом врач может дополнить словесным внушением магнитофонную запись, например, дополнительно приказать больному открыть рот, высунуть язык; если больной не выполнил этого по магнитофонной записи, на язык отжимается спирт, что несомненно вызовет оборонительную реакцию.

После пробуждения реализуется постгипнотическос вшапе-ние — алкогольная проба, при которой врач продолжает суггестию наяву уже своим голосом. Можно использовать набор из б— 10 записей сеансов гипноза с последующей сменой текста монтированного и императивного внушения.

В условиях стационара целесообразно организовать трансляцию сеанса гипноза по палатам. Больные лежат на кроватях, сеанс гипноза транслируется через ушные телефоны, на глаза бон "ым накладывается фланелевая накладка или полотенце, чтобы не мешал свет. Сеанс гипноза проводится перед дневным послеобеденным отдыхом или перед сном. Перед сеансом гипноза транслируется мелодичная музыка, вслед за ней сеанс гипноза с мышлением, мотивированным внушением, более спокойным императивным внушением отвращения к алкоголю, без подкрепления спиртным напитком, пробуждением или переходом в ночной coir Лечение этим методом можно проводить одновременно 20 ш больным, в нескольких палатах, в каждой палате во время сеанса должна находиться медсестра. Использование магнитофонных записей значительно облегчает работу врача, позволяет широко использовать методы гипносуггестивной терапии во всех амбулаторных и стационарных наркологических лечебных учрежлен-ях.

Правильная организация гипносуггестивной терапии, относящейся, как уже упоминалось, к немедикаментозным методам л°че ния больных алкоголизмом, с использованием различных ее м"'" фикаций позволяет охватить этим методом лечения практичен'с всех больных, у которых имеется установка на данный вид терапии, наиболее безвредный и в то же время, достаточно э^фнх тивный.

Коллективная суггестивная терапия методом внушения нал'”

Методика внушения наяву (без погружения в гипнотическиi сон) проста, доступна, не требует специального помещения и обе рудования, может проводиться с одинаковым успехом как в ста ционарных, так и в амбулаторных условиях. Подробно эта методика разработана В. А. Рязанцевым (1983).

При внушении наяву решающую роль играет личность и авторитет врача, основным лечебным фактором является вера больного во врача как «целителя» [Рязанцев В. А., 1983, 1990]. Поэтому проводить ее может только врач, имеющий практический опыт в проведении психотерапии, т. е. психотерапевт-гипнолог, имеющий достаточный опыт гипнотерапии и других методов психотерапии, несомненно пользующийся авторитетом у больных. Необходимо подобрать группу больных, имеющих настрой на данный метод лечения, каждого больного необходимо предварительно психологически подготовить к лечению внушением в бодрствующем состоянии. Лечение следует проводить в группе из 8—12 больных, причем целесообразно иметь постоянно обновляемую группу, т. е. к прошедшим несколько сеансов больным присоединять новичков, которых лечившиеся ранее больные индуцируют. В группу нс должны входить больные, хорошо знающие врача, например, ранее лечившиеся у него другими методами, нельзя также брать на лечение больных деградированных и приступивших к лечению по принуждению. Перед лечением амбулаторным больным должен быть установлен срок воздержания от алкоголя, не менее двухтрех недель (т. е. до полной ликвидации абстинентных явлений). Стационарным больным внушение вне гипноза проводится перед выпиской, для закрепления результатов лечения.

Для выработки условнорефлекторного отвращения к спиртным напиткам группа больных размещается в глубоких креслах, больные расстегивают воротники, расслабляют пояса. В помещении Находится медсестра, которая просит больных не отвлекаться, не разговаривать между собой, расслабиться и сосредоточиться. В помещении может быть включен магнитофон с записью успокаивающей музыки или цветная лампочка-мигалка.

Через 5—10 мни входит врач, здоровается с больными, подходит к каждому из них, слегка касается ладонью затылка, шеи или плеча, говорит при этом: «так», «хорошо» и пр. Потом произносит в течение 20—30 мин мотивированное внушение необходимости лечения от алкоголизма и полного прекращения употребления спиртных напитков. Текст импровизированный, но заранее подготовленный и хорошо отработанный врачом. Текст внушения на каждом сеансе несколько обновляется, приводятся другие примеры, факты из периодической печати и пр. Так, например, говоря о пагубном влиянии алкоголя на здоровье, на одном сеансе врач говорит о влиянии на сердечно-сосудистую систему, на другом — на органы пищеварения, на третьем — на половую функцию и т. д.

Далее врач говорит о механизме лечебного внушения, о непреодолимости внушенного отвращения к алкоголю и непереносимости его. Эта формула повотряется на каждом сеансе.

Далее врач переходит к императивному внушению, формула его может быть такая: «Все примите удобную позу, руки на коленях, пальцы сжаты в кулаки, ногами упираетесь в пол. Теперь смотрите мне в глаза (или на блестящий предмет), не отводя взгляда!»

Вы ощущаете тепло в теле, мышцы расслаблены, все тело расслаблено, веки, руки, ноги расслаблены, дыхание спокойное, ровное. Вы слушаете мой голос, мое внушение, вы полностью подчиняетесь мне! Слушайте, запоминайте, неуклонно исполняйте мос лечебное внушение! Теперь закройте глаза, плотно сомкните веки! Глаза закрыты, но вы не спите, вас ничего не отвлекает, вы слушаете, запоминаете и исполняете мое внушение.

Вы полностью подчиняетесь моей воле, моим приказам! Никакого сопротивления мне! Слушайте, запоминайте, исполняйте! (Пауза).

Теперь, как только я произнесу слово «водка», «вино», «пиво», вам станет крайне неприятно, противно. Вам омерзительно только воспоминание о водке, вине, о пиве. Представьте себе перед глазами бутылку с водкой. Вы ее много раз видели и сейчас она у вас перед глазами. Вот она, на столе, рядом стаканчик, кто-то наливает водку в стакан. Вам предложат выпить! Нет, это противно! Это отвратительно! От водки тошнит, от водки рвота! А теперь вино представьте. Вот оно в бутылке, темно-красное. Вино противно, отвратительно, не меньше, чем водка! Пиво тоже! Вот оно в кружке, светло-коричневое, пенистое! И от пива тошнит! Пиво гоже содержит алкоголь! Пиво противно и непереносимо! Когда я говорю слова: Водка! Водка!! Водка!!! Вино, ппно! К горлу подкатывается тошнота, противно, тошнит, от водки, наша, пива — рвота!

В результате внушения, которое я вам привел, в мозгу у вне сформировался стойкий очаг возбуждения, антиалкогольный очаг, который работает помимо вашей воли, помимо вашего желанья. Таково действие лечебного внушения! Теперь сидите спокойно. Снимаю оцепенение, вы ощущаете легкость в веках, руках, ногах, во всем теле! Откройте глаза, смотрите на меня! Проведенное внушение осталось с вами, оно действует, сейчас вы в этом убедитесь! Тяга, влечение к спиртному исчезло окончательно п навсегда! Вы избавились от пьянства, освободились от «Зеленою змия»! Вам радостно от этой мысли! Хорошо!

Посмотрите на эти бутылки с водкой, с вином, с пивом! Уже один вид их вызывает отвращение и омерзение! Тошно от их вида' Хочется отвернуться, сплюнуть!

Хеперь каждый из вас по очереди подойдет к столу и понюхает, если сможет, то попробует на вкус спиртной напиток — водку 1Ли вино! Это противно! От запаха водки, вина тошнит, тянет на рвоту!»

Больные под наблюдением врача 30 сек нюхают водку (лучше 10% спирт или спирто-водочную или спирто-винную смесь) для закрепления стойкой отрицательной реакции на алкоголь.

Всего по данной методике проводится 10—15 сеансов каждому больному. Таким образом данная методика в значительной мере повторяет эмоционально-стрессовую гипносуггестивную терапию, с той лишь разницей, что проводится вне гипноза и не сопровождается применением 96% спирта, как безусловного раздражителя. Данная методика не имеет противопоказаний по соматическому состоянию больных.

Самовнушение и аутогенная тренировка

Самовнушение используется в качестве дополнительного метода суггестивной терапии больных алкоголизмом и представляет собой форму «самоутверждения личности» алкоголика, предложенную В. М. Бехтеревым в 1912 году. Осуществляется самовнушение, как правило, одновременно с гипносуггестивной терапией, как в стационарных, так и в амбулаторных условиях и проводится сначала под руководством врача, а в дальнейшем больными самостоятельно, по формулам, рекомендованным врачом. W. A. Miller (1991) рассматривает аутогенную тренировку как один из методов повышения эффективности лечения алкоголизма и стабилизации ремиссии.

Приамы психической саморегуляции (ПСР), являющиеся вариантами самовнушения в комплексном лечении больных хроническим алкоголизмом, разработаны М. Е. Бурно (1979). Они направлены на смягчение душевного напряжения больного, обусловленного скрытым влечением к алкоголю и облегчают возможность воздержания от спиртного в трудных алкогольных ситуациях.

Для занятий психической саморегуляцией врач содает группу из 5—7 человек, продолжительность каждого занятия не превышает получаса.

Самовнушение в бодрствующем состоянии, разработанное э. Куэ, представляет наиболее простую форму психической саморегуляции. Для овладения методикой самовнушения М. Е. Бурно (1979) рекомендует в течение 5—7 дней провести предварительные Упражнения — «маятник» и «кулак».

Для демонстрации упражнения «маятник» врач берет в руки нитку или веревочку длиной 0,5—1,5 м с привязанным к пей легким грузом (ключом, авторучкой и т. д.). Врач раскачивает в руке маятник и опускает его до пола, пока он не остановится. 1Ь;сле этого врач сообщает пациентам, что он сейчас будет дум ап., что маятник начнет качаться из стороны в сторону, что он воображает это движение. Врач говорит, что он мысленно будет пронзпш чть «вперед-назад», воображая движение маятника. При этом, благодаря легким идеомоторным движениям руки врача маятник начинает раскачиваться. Врач говорит; что под влиянием его в сражения маятник раскачивается больше, действительно ампдипда колебания увеличивается. Потом врач представляет, что мая шик делает круговые движения — и это осуществляется. После иго врач предлагает всем пациентам сделать себе такие маятник.:: и упражняться с ними до получения достаточного эффекта. У п л з-ляющего числа больных упражнение удается, хотя бы в с иной степени.

После овладения упражнением «маятник» пациентам реи.чен-дуется перейти к упражнению «кулак». Это упражнение заключается в том, что пациентам предлагается сжать одну руку в кулак и настоятельно повторять про себя: «не могу разжать к\ лак» и действительно, пока пациент произносит эту фразу, он разня гь кулак не в состоянии, до тех пор, пока не «отпустит», персемнет повторять это. Упражнение «кулак» удается не сразу, требы-гея нескольких дней тренировки.

После того, как пациенты в течение 5—7 дней утром и вечером самостоятельно тренировались в выполнении этих упражнений, некоторые отсеялись, так как не смогли их выполнить или им надоело это, остальные приступают к собственно самовнушению с формулами противодействия пьянству. Первые сеансы проводятся под руководством врача, в изолированной от шумов комнате (лучше — в гипнотарии), сначала повторяют упражнения «маятник» и «кулак», потом мысленно повторяют произносило л врачом формулы. Сначала произносятся формулы снимающие пли смягчающие душевное напряжение: «Я спокоен, я совершегш спокоен, я уверен в успехе лечения, я никогда больше не верни : в адскую жизнь пьянства». «Я способен жить трезвой жизнью, к навсегда избавился от тяги к спиртному». Естественно, что фчр мулы самовнушения могут индивидуализироваться в зависимое:: от состава группы.

Далее следуют формулы противодействия в различных трудны для пациентов ситуациях, склоняющих к употреблению алкоголя «Я навсегда бросил пить», «Я полностью равнодушен к водке 176

вину, Пиву», «Я he пью и никогда Пить не буду», «Я никогда не поддамся соблазнам, если даже меня будут принуждать выпить».

Более сложной формой аутосуггестии, проводимой под руководством врача является аутогенная тренировка с релаксацией. Аутогенная тренировка может проводиться индивидуально, в домашних условиях, при поддерживающем лечении, но лучше, в группе из 15—20 больных, как в стационаре, так и в амбулаторных условиях. Сеанс длится около 30 мин, 2—3 раза в неделю в стационаре и 1—2 раза в неделю в амбулаторных группах, всего 15—20 сеансов. Поскольку аутогенная тренировка включает элементы упражнений, близких к физкультурным, в группы охотно включаются молодые больные, подростки.

На первых 4—5 сеансах больные тренируются в полном расслаблении мышц (релаксации), вызывании чувства тяжести и тепла в теле. Используются следующие формулы самовнушения, которые сначала произносит врач, а потом мысленно многократно повторяет каждый больной: «Я спокоен, я совершенно спокоен», «Чувствую себя хорошо, уверенно», «Правая рука тяжелая. Левая рука тяжелая. Обе руки тяжелые». «Правая рука теплая. Левая рука теплая. Обе руки теплые». «Сердце работает спокойно, ровно». «Дыхание свободное, дышать легко». «Лоб приятно похолодел». Упражнение заканчивается командой: «Вздохнуть, открыть глаза, подняться!»

Занятия лучше проводить в положении больных лежа — на кроватях, на кушетках или сидя в глубоких креслах. Можно использовать для аутотренинга помещение гипнотария.

После первых 4—5 сеансов больные, которым не удается вызвать у себя релаксации и чувство тепла в кистях и стопах, а также у которых не хватает терпения для проведения упражнений, отсеиваются.

С больными, освоившими первый этап аутотренинга, приводятся занятия с включением формулы отвращения к спиртным напиткам: «Водка, вино, пиво мне безразличны». «Меня тошнит от запаха спиртного». «Мне противно даже вспомнить о выпивке». «Мне неприятна пьяная компания, противен вид пьяных людей».

На последующих сеансах используются формулировки самовнушения, направленные на самоутверждение личности и противодействие факторам, склоняющим к употреблению спиртных напитков. «Я чувствую себя уверенно, ничто и никто не заставит меня выпить хоть каплю спиртного». «Я полностью владею собой». «Л буду здоровым, трезвым, полноценным человеком». «Я хочу, чтобы люди уважали меня, а родные и близкие гордились мной». «Мре решение навсегда бросить пить — непреклонно». «Никто и никогда не заставит меня выпить хоть глоток спиртного».

Эти фразы, с различной вариацией, врач произносит после того, как больные расслабились и добились ощущения тепла в теле. После каждой фразы врач делает паузу на 0,5—1 мин, а больные многократно повторяют про себя эту формулу. Эти же формулы самовнушения больные повторяют про себя лежа в постели перед сном, во время дневного отдыха. Предварительно они расслабляются и вызывают ощущение тепла в конечностях. В стационаре больных, с которыми проводится аутогенная тренировка, целесообразно помещать в одну палату.

Аутогенная тренировка наиболее показана больным с психопатоподобными стеническими чертами, которые не переносят постороннего влияния, поэтому не поддаются гипнотерапии, а аутотренинг осваивают хорошо. Помимо занятий под руководством врача больные могут проводить групповые занятия и самостоятельно, под руководством одного из них, наиболее сознательного, имеющего опыт работы тренера физической подготовки.

Методы опосредованной суггестивной психотерапии

Опосредованная психотерапия в наркологии заключается в использовании запретительных в отношении потребления алкоголя формулировок, которые вызывают у пациента стойкое опасение тяжелых расстройств здоровья, вплоть до смертельного исхода, в случае употребления алкоголя [Гофман А. Г., Магалиф А. 10., 1991]. Вполне понятно, что пациенты должны сознательно идти на этот метод, зная, что употребление алкоголя будет для них опасно. Тем самым они находят опору, не надеясь на собственные возможности противодействия внешним обстоятельствам и внутренним побуждениям.

Простейшими способами опосредованной психотерапии алкоголизма являетсяс использование плацебо [Сухоруков В. И., 1983]. Плацебо — эффект (от placebo — безвредное лекарство, применяемое для успокоения больного) — это опосредованный медикаментозным или иным способом лечения метод психологического воздействия на больного, при котором больной не знает, что подвергается психотерапии [Рязанцев В. А., 1983]. При плацеботеранип существенную роль играет вид, вкус, запах лекарства, сложное название и, главное, необычность реакции после его приема. Но основное в плацебо-эффекте — это внушение врача, связанное с применением лекарства, авторитет врача, назначившего это лечение. Чрезвычайно важно, чтобы больной не мог заподозрить обмана, а тем более разоблачить его.

В этом отношении характерен такой пример. При проверке работы одного наркологического лечебного учреждения, больном} , 178 находившемуся на лечении, был задан вопрос, чем он лечится. Ответ был краткий и четкий: «Плацебо» (больной ставил ударение на последнем слоге). На вопрос, что же это такое — «плацебо» — больной ответли: «Это дают фитин или какие-то другие таблетки, а говорят, что дают антабус». Комментарии, как говорится, излишни. Больные охотно принимают плацебо, зная, что никакого антиалкогольного эффекта этот препарат не имеет, но делают вид, что принимают настоящий противоалкогольный препарат, т. е. из обманываемых сами превращаются в обманщиков.

Г. Я. Авруцкий, А. А. Недува (1988) подчеркивают, что при лечении наркологических больных особенно действенны новизна препарата и вера больных в его эффективность. Не менее важно взаимное индуцирование больных: лечившиеся ранее распространяют мнение об эффективности определенного средства и метода лечения. Важно, чтобы название препарата было зашифровано, как например, «пелонин», либо писалось латинскими буквами, например, «Torpedo» или буквенным обозначением — «AWS» и т. п. и чтобы больной не мог получить информацию о действии препарата.

И. Г. Равкин (1956) предложил использовать с психотерапевтическими целями для лечения больных алкоголизмом вазодилля-татор мгновенного действия — амилнитрит. В процессе действия препарата проводится соответствующее внушение.

Под условным названием «Торпедо» А. Л. Гамбург с соавт. (1980) внутривенно вводили 10 мл 25% раствора сульфата магния с добавлением 1 мл 1% раствора никотиновой кислоты и 0,1 г метиленовой сини (раствор устрашающе темносинего цвета).

С. В. Сорока (1985) предлагает в специально оборудованной комнате со световыми, звуковыми и вибрационными раздражителями вводить внутривенно раствор хлорида кальция с добавлением никотиновой кислоты или никотината ксантинола (компламина) и одновременно подкожно —субрвотную дозу апоморфина. На фоне Действия этих медикаментозных средств проводится императивноавторитетная суггестия, направленная на полный запрет употребления алкоголя.

Вводимые в качестве плацебо препараты при сочетании с суггестией должны вызывать кратковременное, но активное воздействие— гиперемию, сердцебиение, ощущение жара, тошноту, повышение температуры тела и пр. С этой целью, кроме перечисленных выше препаратов, в вводимые внутривенно смеси можно Добавлять 1 мл 1 % раствора аденозинтрифосфата натрия (фосфо-биона), 50—100 МПД пирогенала и др. В. А. Рязанцев (1983) считает, что можно давать плацебо-препараты внутрь, особенно такие лекарственные средства, которые окрашивают мочу, однако инъекционные плацебо-препараты эффективнее.

Хорошо внушаемым больным можно давать внутрь индифферентные препараты (незнакомые им таблетки, драже или капсулы) «со сроком действия» — один — два месяца, с тем, чтобы больной «по окончании срока действия препарата» вновь являлся к врачу и непосредственно из рук врача принимал очередную дозу. Такая методика эффективна при поддерживающем лечении.

Помимо использования плацебо, как «нового» для больного препарата, можно давать плацебо вместо известного больному лекарства, когда прием его на длительный срок противопоказан (например, тетурама). А. Л. Гамбург с соавт. (1980) указывает, что длительный прием плацебо под видом тетурама (фитин, глицерофосфат кальция и пр.), в течение 6—12 мес. и более года эффективнее, чем прием настоящего тетурама, так как не вызывает осложнений, побочных действий и больные длительно принимают препарат. Еще более эфективна имплантация плацебо (кетгута) вместо эспераля (радотера). И. В. Бондаренко (1980),

A.    Г. Гофман, А. Ю. Магалиф (1991) указывают на случаи внушенной алкогольно-тетурамовой реакции у больных, употреблявших спиртные напитки после имплантации кетгута, а Н. Г. Клепиков (1988) приводит данные о том, что длительности терапевтических ремиссий после имплантации препарата эспераль или плацебо (кетгута) одинаковы.

Вполне понятно, что плацеботерапия не может быть массовым методом терапии, она базируется на основных методах лекарственного лечения. Отбор больных на плацеботерапию должен быть очень тщательным, так как попытка употребления спиртных напитков, не вызвавшая должной реакции, подрывает веру в лечение у данного больного и дискредитирует систему лечения в глазах других больных, которым становится об этом известно.

Своеобразный метод опосредованной психотерапии предложен

B.    П. Гиндиным, С. В. Шпетом (1989). В биологически активную зону, расположенную в теменной части головы на середине расстояния между точками 200 XIII бай хуей и 22 XIII синь xycii, являющейся представительством некоторых отделов вегетативной нервной системы вводится сферула (металлический шарик диаметром 2 мм) из специального сплава. Пациенту дается установка, что после введения сферулы полностью исчезает тяга к алкоголю, а употребление спиртных напитков вызовет тяжелые расстройства здоровья. Авторы считают, что введенная сферула оказывает не только психотерапевтический эффект, но и прессорное воздействие на биологически активную зону. Это подтверждается тем, что у 14 из 30 пациентов после имплантации сферулы 180 только запах алкоголя вызывал неприятные ощущения — тошноту, головокружение, удушье.

А. Я. Гриненко, Е. М. Крупицкий и др. (1988) разработали вариант психотерапии алкоголизма, названный ими «аффективная контр-атрибуция» (АКАт). На подготовительном этапе, названном авторами программирующим, пациент ориентируется на активную процедуру, заключающуюся во введении пациента в особое состояние, во время которого на фоне насыщенных видений (галлюцинаций) возникает твердая установка на трезвость и невозможность употребления спиртных напитков.

Второй этап процедуры АКАт заключается в предварительном введении пациенту этимизола, бемегрида, а вслед за ними —кетамина в дозе, необходимой для достижения легкого кетаминового варкоза. На фоне наркоза, сопровождающегося сложными галлюцинаторными переживаниями, как правило, устрашающего характера, под фонограмму эмоциогенной драматического характера музыки, пациенту, сохраняющему раппорт с врачом, проводится ййушение с формированием прочной установки на трезвость. При Этом пациенту дают ощущать запах и вкус алкоголя.

Третий этап заключается в групповой психотерапии 4—5 и более пациентов, прошедших накануне сеанс АКАт. Во время этой процедуры обсуждаются перенесенные пациентами переживания и закрепляются трезвеннические установки. Ю. С. Бородкин, А. Я. Гриненко и др. (1989) указывают, что эмоционально-стрессовая терапия в таком варианте позволяет повысить эффективность лечения алкоголизма в 2—2,5 раза.

Стресспсихотерапия или «кодирование» по А. Р. Довженко является в настоящее время наиболее распространенным методом опосредованной психотерапии [Довженко А. Р., 1984; Довженко А. Р., Артемчук А. Ф., Болотова 3. Н. и др., 1988; Никитин Ю. И., 1990; Гофман А. Г., Магалиф А. Ю., 1991; Дроздов А. И., 1991 -Зверев В. Ф„ 1991; Зикевская К. К., 1991; Липгарт Н. К. и др.| 1991; Энтин Г. М., 1991; Эпштейн И. Ц., Эпштейн О. И., 1991].

Сущность метода заключается в том, что путем эмоциональнострессового воздействия на пациентов «вводится программа» возникновения тяжелых психоневрологических расстройств при действии «кода», т. е. попадания алкоголя в «гипнотический очаг возбуждения», сформированный в мозгу пациента врачом-психотера-певтом на определенный срок, установленный самим пациентом.

Метод включает подготовительный этап, т. е. отбор больных, имеющих твердую установку на лечение и воздержание от алкоголя, исключающую какое бы то ни было принуждение, психологическую подготовку больных и не менее, чем двухнедельное полное воздержание от употребления алкоголя без лечения.

Второй этап — 2-х часовая групповая суггестивная терапия в бодрствующем состоянии, основной мотив которой: «нс твоя — больного, а моя — психотерапевта воля избавит тебя от недуга». Это очень сходно с основной установкой в обществе А.А.: «ты беспомощен, только Бог поможет тебе». Больным дается установка, что в результате «кодирования» на тот срок, который устанавливает для себя сам больной (один год, три года, пять лет) употребление спиртных напитков приведет к опасным расстройствам здоровья. Однако больному дается возможность в любой момент «раскодироваться» у врача, что создает у пациента «иллюзию свободы» и уменьшает выраженность субъективно-тягостных переживаний в период воздержания и дезактуализации влечения к алкоголю.

Третий этап представляет собой эмоционально-стрессовую процедуру, сопровождающуюся использованием плацебо. Больные дают расписку о том, что они предупреждены об опасности для здоровья употребления спиртных напитков на срок «кодирования», который они устанавливают сами себе. Сеанс «кодирования» продолжается 2—4 минуты и заключается в том, что больной остается один на один с врачом (возможно присутствие помощника врача). Сидящему на стуле больному врач закрывает рукой глаза, резко запрокидывает голову больного назад, оказывает энергичное давление на точки выхода тройничного нерва до болевого ощущения, предлагает больному открыть рот, после чего полость рта и глотки орошается струей хлорэтила (0,2—0,3 мл препарата в течение 1—2 сек). Вся процедура сопровождается соответствующем суггестией об опасности употребления спиртных напитков во время действия «кода».

После сеанса у большинства больных исчезает влечение к алкоголю. Как указывают А. Г. Гофман и А. Ю. Магалиф (1991), как правило, оно исчезает непосредственно после сеанса («как отрезало»), в некоторых случаях — через 1—3 месяца. У части пациентов сохраняется страх перед опасностью осложнений, возникающих после употребления спиртных напитков. Иногда возникают и соответствующие сновидения: пациенту снится, что он выпил, просыпается в состоянии пережитого сильного страха. Однако, страх испытывают немногие. У большинства больных ощущения страха нет: «не пью потому, что не хочется»; «не пью потомм. что пить нельзя».

Нарушения режима трезвости во время действия «кода» но проходят безнаказанно для части пациентов. В нашей практике случаи нарушения режима трезвости иногда приводили к дв\ м видам реакции — непосредственной и отдаленной. Непосредственная реакция возникала после первого же употребления алкогтч 182

в дозах от 100 до 150 мл водки. Через 5—7 мин после употребления алкоголя у пациентов возникало сердцебиение, тревога, повышенное потоотделение, отмечались колебания артериального давления.

В ряде случаев, когда пациентами «для пробы» употреблялись небольшие дозы спиртных напитков, заметной реакции не возникало, пациенты решали, что «пронесло» и «теперь уже пить можно». Однако дальнейшее употребление спиртных напитков могло привести к развитию невротических, неврозоподобных, депрессивных состояний. Возможность появления осложнений после срыва требует тщательного отбора больных на данный метод лечения, наблюдения после кодирования, а в случае попытки употребления спиртных напитков, независимо от последствий, — немедленное «снятие кода».

В связи с возможностью срывов и рецидивов возникает вопрос, целесообразно ли проводить повторное лечение этим же методом? А. Г. Гофман и А. Ю. Магалиф (1991) считают, что если ремиссия была достаточно длительной и пациент сохранил веру в данный метод, то лечение этим методом может быть проведено повторно. Однако, злоупотреблять повторностью не следует, т. к. это может подорвать веру в данный метод не только у этого пациента, но и У Других, для которых он будет являться примером неэффективности лечения.

Несомненные преимущества данной методики заключаются в том, что высококвалифицированный специалист, обладающий необходимыми для осуществления стресспсихотерапии способностями, может осуществлять лечение большого числа больных, т. к. в группе, в которой проводится сеанс лечения, может быть 30—40 пациентов. Лечение в большинстве случаев проводится амбулаторно, но можно проводить сеанс и перед самой выпиской больного из стационара. В поддерживающем лечении нуждается лишь небольшая часть больных.

Безусловно, что высокая эффективность стресспсихотерапии по А. Р. Довженко, как и других методов опосредованной психотерапии, обусловлена в значительной степени новизной метода. По мере его распространения эффективность будет падать, тем более, что установку на лечение этим методом, по нашим данным [Энтин Г. М., 1991], имеют лишь 10—15% больных алкоголизмом, находящихся на наркологическом учете и определенное число не состоящих на учете. Поэтому целесообразно усовершенствование, модификации методики, включение в нее новых элементов. На это, в частности, указывает Я. Р. Гасуль (1988), использующий специальную психотерапевтическую подготовку к сеансу и последующую поддерживающую психотерапию.

Глава 5

МЕТОДЫ АКТИВНОЙ ЛЕКАРСТВЕННОЙ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ АЛКОГОЛИЗМОМ
Задачи активной противоалкогольной терапии и организация ее в амбулаторных и стационарных условиях

Трудности лечения больных алкоголизмом заключаются в том, что самый специфический, стержневой синдром алкоголизма, — первичное патологическое влечение к алкоголю, далеко не всегда поддается фармакотерапии [Буров Ю. В. и др., 1985]. Имеющиеся в арсенале врача-нарколога препараты, снижающие влечение к алкоголю, описанные в предыдущей главе, а всего их предложено более 150, действуют лишь в процессе их приема, а по окончании приема влечение к алкоголю может возникнуть вновь. Поэтому, как указывал Г. В. Морозов (1976), по-прежнему актуальной задачей остается создание на основании имеющихся знаний о патогенезе алкоголизма принципиально новых лекарственных препаратов, обладающих купирующим влечение к алкоголю действием, сенсибилизирующих организм к приему алкоголя и вызывающих выраженный эффект отвращения. Это должны быть препараты достаточно пролонгированного действия, обладающие незначительным побочным эффектом.

Таким образом, средства и методы активной противоалкогольной терапии должны отвечать трем основным требованиям: 1) купирующее или по крайней мере смягчающее влечение к алкоголю действие; 2) достижение выраженного и стойкого эффекта отвращения (аверсии) к спиртным напиткам, причем отвращения как психологического, так и физического (тошнотно-рвотная, вегетативная, оборонительная реакции); 3) пролонгированная сенсибилизация к алкоголю, т. е. непереносимость его; 4) достижение в связи с этим дезактуализации влечения к алкоголю.

Вполне понятно, что достичь осуществления всех этих требований можно лишь системой лечебных мероприятий, включающей комплексное воздействие, создающее стойкое отвращение к спиртным напиткам и непереносимость их при условии твердой сознательной установки больного на абсолютное воздержание от алкоголя.

К активной противоалкогольной терапии следует относить те 184

методы лечения, которые включают алкогольные сеансы или алкогольные пробы. Во время этих проб вырабатывается отвращение к алкоголю (аверсия) или подтверждается возникшая у больного сенсибилизация к алкоголю с непереносимостью спиртных напитков. При алкогольных сеансах достигается перестройка динамического стереотипа по отношению к алкоголю и создается психотерапевтический заряд, обеспечивающий возможность дальнейшего воздержания от алкоголя. Алкогольные пробы или сеансы должны вызывать у больного отрицательную эмоциональную реакцию.

Вполне понятно, что противоалкогольное лечение не является наказанием для больного, и он сознательно должен соглашаться на этот вид лечения. Как првило, больные алкоголизмом, желающие излечиться, охотно идут на неприятные для них процедуры. М. W. Parker et al., (1979) считают, что больным алкоголизмом должна быть предоставлена самостоятельность в выборе метода дечения, чтобы больной не испытывал отвращения к этому виду учения. Естественно, что метод лечения должен выбираться на Основании «партнерства» врача и больного, согласовываться с больным, но назначаться обязательно.

!< Существенно, что во всех без исключения наркологических лечебных учреждениях (стационарных и амбулаторных) обязательно должны применяться разнообразные методы активной противоалкогольной терапии — гипносуггестивные, опосредованные, условнорефлекторные, сенсибилизирующие, с соблюдением необходимых сроков лечения.

Использование активных методов противоалкогольной терапии значительно повышает ее эффективность, как в амбулаторных условиях [Энтин Г. М.. 1981; Кузор Э. М. и Зиняк М. Я.. 19851, так и в стационарных ГЧапинский Ю. М., 1983; Попов И. А., Хесин И. И., Ревенко В. И., 1984]. По нашим данным [Энтин Г. М., 1983], при использовании дисперсионного анализа для изучения влияния отдельных факторов на эффективность противоалкогольной терапии, фактор активного лечения составляет 30—40% от всех учтенных факторов при критерии Фишера (F) равном 17; Р<0,001, и свидетельствует о том, что использование активных методов лечения значительно более эффективно, чем применение только симптоматических средств.

Условнорефлекторные методы лечения больных алкоголизмом

Чисто эмпирически, как в народной медицине, так и во врачебной практике, при лечении алкоголизма использовалось сочетание спиртных напитков с различными веществами, вызывающими тошнотно-рвотную реакцию с целью добиться отвращения к спиртным напиткам Научное обоснование этот метод получил после работ И. П. Павлова и его сотрудников, создавших учение об условных рефлексах.

Идею об использовании условно-оборонительных рефлексов в ответ на болевые раздражения выдвинул впервые В. М. Бехтерев, в дальнейшем соответствующий этим принципам метод лечения с использованием электрического тока, как безусловного раздражителя разработал Н. В. Канторович в 1929 году.

Наибольшего распространения получила условнорефлекторная терапия с помощью сочетания алкоголя с рвотными средствами — ранее всего апоморфином. Методика эта, предложенная в 1933 г. И. Ф. Случевским и А. А. Фрикеном, выдержала испытание временем и уже более чем полстолетия является одним из наиболее распространенных методов активной терапии алкоголизма.

В качестве безусловных раздражителей, вызывающих тошнотно-рвотную реакцию, сочетаемую с приемом алкоголя, используются, помимо апоморфина, препараты, вызывающие рефлекторную рвоту (эметин, соли тяжелых металлов, термопсис, баранец, чабрец и др.).    ц

Апоморфин — полусинтетический алкалоид, получаемый из морфина при воздействии на него соляной кислоты. Апоморфин сохраняет некоторые свойства морфина — оказывает слабый анальгезирующий эффект (поэтому к нему возможно привыкание при использовании небольших доз), угнетает дыхательный центр Рвотный эффект апоморфина обусловлен воздействием на пусковую («триггерную») зону продолговатого мозга. Непосредственно рвотный центр апоморфин не только не возбуждает, но и подобно морфину, угнетает. Апоморфин не оказывает эффекта, если подавлена возбудимость хеморецепторной пусковой зоны под влиянием нейролептических препаратов. Существенным является способность апоморфина стимулировать дофаминергические структуры мозга, апоморфин является специфическим антагонистом дофаминовны рецепторов [Жарковский А. М. и Алликмест Л. X., 1981]. Как показали работы Г. В. Морозова с соавт. (1980), Б. М. Когана и Н. В. Нечаева (1980), А. Л. Игонина с соавт. (1980), апоморфин. будучи антагонистом дофамина, накапливающегося в состоянии абстиненции, снижает концентрацию дофамина в тканях, купирует вегетативные и аффективные расстройства в абстиненции и умень- 1

tT патологическое влечение к алкоголю. На этом основании •численными выше авторами разработан предложенный О. Маг-en-Larsen (1976) патогенетический метод терапии алкогольной гиненции субрвотными дозами апоморфина в капсулах. Апо-фин назначается в желатиновых капсулах (во избежание раз-жения слизистой оболочки желудка) по 10, 20, 40 и 60 мг, в сулы добавляется аскорбиновая кислота для облегчения аб-5ции апоморфина. Препарат больные принимают через 2 часа 3 раз в сутки (с учетом ночного перерыва). Длительность курса 7 суток.

8 Для подбора оптимальной дозы после первой дозы в 10 мг на фждый последующий прием доза увеличивается на 10 мг до ЙЙущения больным тошноты. После этого доза снижается на 10 мг флечение продолжается на той же «субрвотной» дозе. Оптималь-ЯВвя терапевтическая доза составляет по данным Г В. Морозова §Ш. Н. Иванца (1983) от 20 до 160 мг. Препарат переносится ■орошо. Однако, Ю. В. Буров, В. Г Тресков и Н. Н. Ведерникова *985) указывают, что эффект применения апоморфина внутрь некоей из-за того, что препарат быстро метаболизируется в организме.

§■ Для вызывания рвотной реакции применяется 0,5% или 1% раствора апоморфина, приготовляемого ex temporae (Sol. Apomor-#hini hydrochloridi sterilis 0,5% — 10,0 in vitro nigro. D. S. Для фнутримышечных инъекций) или 1% раствор в ампулах по 1 мл. * Спустя 3—4 минуты после введения апоморфина возникает Саливация, покраснение лица (преимущественно у больных пожилого возраста) или, наоборот, бледность лица (у больных молодого и среднего возрастов), усиленное потоотделение, нарастающая тошнота, пульс сначала учащается, потом замедляется, артериальное давление, особенно диастолическое, снижается. Бурная вегетативно-сосудистая реакция длится 3—5 минут и заканчивается рвотой, в ряде случаев повторной, мучительной. Рвотная реакция длится 2—8 минут, иногда наступает повторная рвота, длящаяся до 20—25 мин. После рвоты наступает облегчение, сонливость, слабость.

Поскольку индивидуальная чувствительность к апоморфину значительно варьирует, дозы его подбираются индивидуально. Минимальные дозы, вызывающие рвотную реакцию — 0,1—0,2 мл 1% раствора и или 0,2—0,4 мл 0,5% раствора. У больных алкоголизмом, особенно во II стадии, с высокой толерантностью к алкоголю, утратой защитного рвотного рефлекса, имеет место и значительная устойчивость к апоморфину. Поэтому приходится применять большие дозы препарата или, что более целесообразно, сочетать его с рефлекторными рвотными средствами. Нейролептические препараты (особенно этаперазин, неулептил, аминазин, галоперидол и др.), угнетающие рвотный рефлекс и повышающие устойчивость к апоморфину, должны быть отменены не менее, чем за неделю до начала условнорефлекторной терапии.

Эметин — дигидрохлорид алкалоида эметина, содержащегося в корнях ипекакуаны. Занимает среди рвотных средств особое место, так как обладает и рефлекторным рвотным действием за счет раздражения периферических окончаний блуждающего нерва в слизистой оболочке желудка при приеме препарата внутрь, так и центральным, непосредственно воздействуют на рвотный центр при парентеральном введении. В зарубежной литературе [Franks С., 1963] эметину отдавалось предпочтение перед апоморфином при условнорефлекторной терапии алкоголизма, так как апоморфин создает тормозное состояние коры, не благоприятствующее образованию новых условных связей, а эметин таким действием не обладает. Кроме того, тошнота и рвота после введения апоморфи-на более интенсивная, чем после эметина, но менее продолжительная. Тем не менее, Н. Solms (1960) считает, что условные реакции на алкоголь, выработанные с помощью эметина, менее прочные, чем выработанные с помощью апоморфина, быстро угасают. Эметин, как и другие рефлекторные рвотные средства, при условнорефлекторной терапии следует применять либо в комбинации с апоморфином, либо больным, которым лечение апоморфином противопоказано (склонным к обморокам, вегетативным кризам и пр.).

Внутрь эметин назначается в дозах 0,03—0,05 г в порошке, лучше по 0,3—0,5 мл 10% раствора. Раствор эметина можно добавлять к спиртному напитку или, чтобы больной не знал о том, что принимает эметин, 0,3—0,5 мл 10% раствора заранее наливаются в стакан (мензурку), в который сам больной наливает спиртной напиток и выпивает, считая, что рвотную реакцию вызывает лишь спиртной напиток. Подкожно вводится 3—5 мл 1 % раствора эметина, однако рвотная реакция при этом слабая, гак как отсутствует рефлекторное действие эметина через нервные окончания слизистой оболочки желудка. Поэтому парентеральное введение эметина необходимо сочетать с приемом внутрь сульфатов меди или цинка, рвотных смесей. Для усиления рвотного эффекта эметина целесообразно одновременно с 3—5 мл 1% раствора эметина ввести 1—2 мл 5% раствора эфедрина. При передозировке эметина во время курсового лечения может иметь места слабость, боли в сердце, мышцах, более серьезное осложнение — полиневрит. Лечение эметином при возникновении побочных действий отменяется.

Сульфат меди (медный купорос) и сульфат цинка являются iiucto рефлекторными рвотными средствами, при npHeivie внутрь раздражают нервные окончания блуждающего нерва в слизистой оболочке желудка и вызывают рефлекторную рвоту за счет возбуждения именно рвотного центра, а не пусковой («триггерной») зоны. Сульфат меди назначается в дозах 30—50 мл 1% раствора (0,3—0,5 г сухого вещества), сульфат цинка назначается по 0,5—■ 1 г на прием в порошке и или 50—100 мл 1% раствора. После приема указанных доз сульфатов меди или цинка наступает силь-нач тошнота, затем после короткого периода прекращения тошноты— вновь сильная тошнота и обильная рвота. Вегетативные реакции при использовании сульфатов меди и цинка, а также рвотных смесей, выражена незначительно, поэтому их можно применять в амбулаторной практике для протрезвления больных в состоянии опьянения. После приема сульфатов меди и цинка, а также содержащих их рвотных смесей, необходимо добиться рвотной реакции, так как недопустим переход из желудка в кишечник и всасывание этих веществ, вызывающих боли в животе, понос, явления общей интоксикации. Если в течение 10—15 мин после приема препарата не наступила рвота, рекомендуется дать больному выпить 1 —1,5 л теплой воды и вызвать рвоту механическим раздражением корня языка и глотки.

Рвотные смеси, применяемые для условнорефлекторного лечения алкоголизма, содержат помимо сульфатов меди и цинка, сульфат натрия, препятствующий быстрому всасыванию смеси и также обладающий рефлекторным рвотным действием, хлорид натрия, также задерживающий смесь в желудке. Для усиления рвотного эффекта к смесям добавляется порошок или экстракт ипекакуаны, содержащий эметин, настой или экстракт травы термопсиса, обладающие рефлекторным рвотным действием. Для смягчения раздражающего действия солей тяжелых металлов на желудок и усиления рвотного эффекта в смеси добавляются рыбий жир и касторовое масло.

Можно рекомендовать пропись рвотных смесей [Энтин Г. М., 1972, 1979], которые готовятся непосредственно перед применением их из нескольких ингредиентов.

1.    Раствор солей тяжелых металлов: сульфат меди 3,0, сульфат цинка 10,0, сульфат натрия 150,0, дистиллированная вода 500,0 (по 50 мл в состав рвотной смеси на одного больного). Раствор хранится 2—3 недели при комнатной температуре.

2.    Настой травы термопсиса по 2,5—500,0 (по 50 мл в состав рвотной смеси на одного больного). Готовится ex temporae и хранится в холодильнике не более 1—3 дней. Для облегчения приема смеси и меньшего раздражения желудка солями тяжелых металлов добавляется подсолнечное масло.

Рвотную смесь для каждого больного готовят непосредственно перед сеансом. В стакан наливают 50 мл раствора сульфатов меди, цинка и натрия, 50 мл настоя травы термопсиса и 30—60 мл подсолнечного масла. В зависимости от индивидуальных особенностей больных состав смеси несколько меняется: больным, страдающим гастритом, следует уменьшить дозу солей тяжелых металлов и увеличить дозу жиров. Перед употреблением смесь тщательно размешивают, для облегчения ее приема можно добавить 5 мл мятной настойки или 50 мл вина (портвейна, каюра), общий объем смеси— 150—200 мл.

Можно использовать различные варианты и модификации проведения условнорефлекторной терапии.

Условнорефлекторная терапия с использованием малых и средних доз апоморфина и рефлекторных рвотных средств. Эти методики с успехом могут применяться в амбулаторных и стационарных условиях. Для проведения условнорефлекторной терапии (УРТ) необходимо иметь специально оборудованные комнаты с установленными в них раковинами или ваннами для смыва рвотных масс, ведрами. В комнате (зале) УРТ должны быть несколько кушеток или топчанов на случай, если у больных возникнут осложнения (коллаптоидное состояние и др.), столик или шкафчик со средствами скорой помощи. Помещение должно хорошо проветриваться. Целесообразно иметь в помещении «бар» с бутылками из-под спиртных напитков, для создания «обычной» для больных обстановки. При отсутствии в стационаре специального помещения условнорефлекторную терапию можно проводить в палате, больные сидят на кроватях, у каждого больного ведро для рвотных масс.

Предварительно больные проходят необходимое обследование.

Лечение проводится в группе из 10—30 больных. Перед сеансом целесообразна водная нагрузка — больные выпивают 0,3— 1,2 л теплой кипяченой воды или теплого чая, благодаря чему усиливается рвотная реакция. Дозы апоморфина подбираются индивидуально— от 0,2—0,4 мл 1% или 0,4—0,8 мл 0,5% раствор3 на первый сеанс. После инъекции апоморфина больной садится на стул около раковины или ставит перед собой ведро для рвотных масс (в ведре должно быть немного воды, чтобы рвотные массы не прилипали к стенкам и дну ведра), в руках больной держит кружку или стакан со спиртным напитком (40% спиртом, водкой, вином).

С появлением тошноты больному предлагается нюхать спиртной напиток и прополаскивать им полости рта и глотки, а с появлением рвотных движений делать небольшие глотки. При этом

рвотная реакция вырабатывается на зрительно-обонятельные и вкусовые раздражения.

Если от минимальной дозы апоморфина рвоты не наступает, вводится дополнительная доза, как правило, превосходящая первую. При этом, для предупреждения возможного коллапса, предварительно внутримышечно вводится по 2 мл кордиамина или коразола и 10% раствора кофеина, а также 1—3 мл 0,1% раствора стрихнина, которые не только предупреждают коллапс, но и усиливают рвотное действие апоморфина.

Необходимо подчеркнуть, что при проведении условнорефлекторной терапии спиртные напитки внутрь можно давать лишь при выраженной рвотной реакции с тем, чтобы они сейчас же были выброшены с рвотными массами. Если больной выпьет спиртной напиток на фоне лишь тошноты, алкоголь может всосаться, облегчить состояние больного, вызвать опьянение, следствием чего явится обратный эффект — усиление влечения к алкоголю. Во избежание этого вместо приема внутрь спиртных напитков можно Проводить ингаляцию из пульверизатора или ингалятора, вызвать рвоту, раздражая корень языка шпателем, обернутым марлей, смоченной в водке. Еще лучше — добавить к водке 0,3—0,5 мл Ю /о эметина. Эметин не имеет запаха, а его горьковатый вкус маскируется вкусом водки. При возникновении рвотной реакции ее подкрепляют повторным приемом алкоголя без эметина.

Сеансы УРТ проводятся ежедневно, при слабой рвотной реакции доза апоморфина на последующих сеансах увеличивается на 0,3 мл 1 '/о раствора или 0,2—0,6 мл 0,5% раствора. Дозы апоморфина можно повышать до 1 мл 1 % раствора или 2 мл 0,5% раствора. Курс лечения малыми и средними дозами апоморфина состоит из 15—25 ежедневных сеансов (во второй половине курса — через день), которые проводятся перед обедом или через 3 5 часа после приема пищи. Лечение проводится до выработки стойкого отвращения к запаху и вкусу спиртных напитков, возникающему при алкогольной пробе без введения рвотных средств.

Для усиления рвотного действия апоморфина могут использоваться различные средства и методы. Значительно усиливается тошнотно-рвотная реакция, если УРТ проводить на фоне одновременного приема метронидазола по 0,75 г (3 таблетки по 0,25 г) 3 раза в день или по 1 г 2 раза в день. Такую комбинацию целесообразно применять как в стационарных, так и особенно в амбулаторных условиях, учитывая, что метронидазол подавляет влечение к алкоголю.

Как уже говорилось, нейролептические препараты подавляют Возбудимость рвотного центра и пусковой хеморецептивной рвотной зоны. Усиливает рвотное действие апоморфина предваритель-

Ное введение тиоловых препаратов— 15—20 мл 30% раствора тиосульфата натрия внутривенно или 5—10 мл 5% раствора уннтнола внутримышечно за 20—30 мин до инъекции апоморфина. Еще более эффективно проведение УРТ на высоте гипертермической реакции, вызванной сульфозином. Сульфозин в дозе 2—3 мл 1% раствора вводится накануне апоморфиново-рвотного сеанса тем больным, у которых в течение первых сеансов не удавалось получить достаточно сильной рвотной реакции. На высоте гипертермической реакции (38—39°) даже небольшие дозы апоморфина (0,2— 0,4 мл 1% раствора) вызывают сильную вегетативную и тошнопю-рвотную реакцию, на фоне которой закрепляется отвращение к спиртным напиткам. Этот метод целесообразно применять больным с выраженной алкогольной деградацией, нарушающим режим трезвости, уклоняющимся от лечения.

Значительно повышается эффективность апоморфинотераппи при сочетании ее с гипносуггестивной терапией. Сеансы гипноза и УРТ можно чередовать (через день) или даже проводить оба сеанса в один день. При этом имеет место более сильная тошнотно-рвотная реакция и вырабатывается она не только на запах и вкус спиртных напитков, но и на представление о них.    и

Значительно повышается эффективность условнорефлекторпой терапии алкоголизма при сочетании ее с иглорефлексотераписп.

Е. И. Поляков с соавт. (1981) использовали субрвотные дозы апоморфина — 0,05—0,2 мл 1 % раствора в сочетании с внутривенным введением тиосульфата натрия — 20—30 мл 30% раствора и добавлением 0,1 г эметина к 10 мл водки, выпиваемой больным. После этого проводилось внушение наяву тошнотной и рвотной реакции на вкус алкоголя, который закапывался в рот по каплям. По данным авторов, данный метод УРТ достаточно эффективен и не имеет противопоказаний.

И. К. Сосин с соавт. (1983) разработали методику апоморфи-нотерапии с помощью безигольного гидравлического инъектора (ИГБ-30 или БИ-3): 15—20 больным апоморфин вводится в течение 1 мин, тошнота и рвота у всех больных возникает одновременно, они индуцируют друг друга, поэтому возможно использование минимальных доз апоморфина — 0,1—0,3 мл 1% раствора. По данным Р. А. Дуриняна с соавт. (1980) и Н. Г. Найденовой (1985), при одновременном проведении иглорефлексотерапии воз можно значительное уменьшение доз апоморфина и сокращение числа сеансов УРТ для достижения такого же эффекта.

В последнее время для выработки более выраженного и стойкого отрицательного условного рефлекса на алкоголь в процессе апоморфинотерапии с успехом используется нейропептид лизип-вазопрессин. А. М. Иваницкий с соавт. (1984), Е. К. Пирогова 192

(l984), Ф. И. Случевский с Соавт. (1986) за 15 мин до сеанса ^поморфинотерапии вводили интраназально 20—30 мкг (до 16мсж-дунар. ед.) лизин-вазопрессина, растворенного в физрастворе (по 2—3 капли в каждую ноздрю), после чего апоморфин — от 0,1 до 1 мл 1 % раствора. В течение 4—5 сеансов у больных вырабатывалось сильное отвращение к алкоголю — по данным И. Ф. Слу-чевского с соавт. (1986) у 81% больных, а в контрольной группе, которым закапывался в нос физраствор без лизин-вазопрессина — лишь у 16%. По данным Е. К. Пироговой, через 14 и 21 день отрицательный условный рефлекс на алкоголь оставался достаточно прочным.

Сочетание инъекций апоморфина с внутривенным введением алкоголя позволяет выработать отрицательный условный рефлекс на состояние опьянения, а не только на запах и вкус спиртных напитков. Благодаря этому эффективно подавляется болезненное влечение к алкоголю.

т При этой методике после подкожного введения 0,4—0,5 мл 1 % раствора апоморфина с 1 мл 10% раствора кофеина, как только у'-больного возникает тошнота, ему внутривенно вводится 4—5 мл 33% раствора этилового спирта в 15 мл изотонического раствора хйорида натрия или 15—20 мл 10% раствора этилового спирта в стерильном изотоническом растворе хлорида натрия. Опьянение, наступающее «на кончике иглы» совпадает с тошнотной и рвот-нбй реакцией. Рвота воспринимается больным тяжелее, вырабатывается универсальное отвращение к любому виду спиртных напитков.

Достаточно прочная отрицательная реакция на алкоголь при проведении данной методики вырабатывается после 10—15 сеансов. При выраженной рвотной реакции последние 5—10 внутривенных введений алкоголя сочетаются с приемом спиртных напитков внутрь. По другой методике, предложенной Д. Г. Кигелем (1968), после 10 ежедневных апоморфиново-рвотных сеансов проводят 10 сочетаний (через день) с внутривенным введением алкоголя. Потом несколько завершающих сеансов с приемом спиртных напитков внутрь. При внутривенном введении спирта могут возникать флебиты кубитальных вен после 3—4 вливаний. В этих случаях процедуры приходится прекратить до ликвидации воспаления. Методика комбинирования приема алкоголя внутрь и внутривенного введения спирта во время алкогольно-апоморфиновых сеансов наиболее целесообразна и эффективна, так как при этом вырабатывается отрицательный рефлекс на запах и вкус спиртных напитков и на состояние опьянения. В то же время, меньшее количество внутривенных вливаний спирта уменьшает возможность возникновения флебита кубитальных вен.

Вещества рефлекторного рвотного действия — эметин, соли тяжелых металлов, рвотные смеси — могут применяться как самостоятельно, так и в сочетании с апоморфином.

Курс лечения эметином состоит из 15—20 сеансов, которые проводят ежедневно или через день, до выработки прочной отрицательной реакции на алкоголь. Методика не отличается от апо-морфиново-рвотных сеансов: после приема эметина внутрь, подкожного введения или комбинации подкожного введения эметина с приемом внутрь сульфата меди или цинка, или рвотной смеси по приведенным выше прописям, больному предлагается нюхать спиртной напиток, прополаскивать полости рта и глотки, а при наступлении рвотной реакции — делать небольшие глотки спиртного напитка. На повторных сеансах больным можно давать водку, к которой примешан эметин, а при наступлении рвотной реакции — спиртной напиток без эметина. Целесообразно чередовать сеансы апоморфина и эметина, при этом эметин добавлять к водке незаметно для больных, чтобы у них создалось впечатление, что рвоту вызывает запах и вкус алкоголя без предварительного введения апоморфина.

Сульфаты меди и цинка, рвотные смеси по приведенным выше прописям также могут использоваться для курсового условнорефлекторного лечения при отсутствии эметина и наличии противопоказаний для апоморфинотсрапии. Методика аналогична применению эметина внутрь. При использовании этих средств во время рвотной реакции больной обязательно должен выпить несколько стаканов теплой воды, чтобы рвотные движения не были столь мучительны и чтобы соли тяжелых металлов были полностью удалены из желудка, не перешли в кишечник и вызвали боли в животе п понос. Рвотные смеси, благодаря содержанию в них ипекакуаны или термопсиса обладают более выраженным рвотным действием и вызывают выраженные вегетативные реакции (саливация, потливость, сердцебиение и пр.), а благодаря наличию рыбьего жира, касторового или подсолнечного масла, меньше раздражают слизистую оболочку желудка.

Рефлекторные рвотные средства целесообразно использовать для усиления рвотного действия апоморфина. С этой целью за 15 минут до инъекции апоморфина больному дают Q.2—0,3 г сульфата меди или 0,5—1 г сульфата цинка в порошке или соответственно 20—30 мл 1% раствора сульфата меди или 50—100 мл 1% раствора сульфата цинка, которые запиваются 1 л теплой воды или чая. Лучше использовать рвотные смеси в рекомендуемых выше дозах, но выпивается рвотная смесь не до, а после инъекции апоморфина. При этом доза апоморфина не превышает 194

-,3—0,4 мл 1% раствора, тошнотно-рвотная реакция выражена ильнее.

О комбинировании эметина и апоморфина говорилось выше. Целесообразно эметин в количестве 0,3—0,5 мл 10% раствора убавлять к водке, которую больной выпивает до инъекции апоморфина, а при наступлении рвотной реакции подкрепление осуществляется уже спиртным напитком без эметина.

Осложнения при условнорефлекторной терапии малыми и средними дозами апоморфина чаще всего выражаются в бурной вегетативной реакции, которая может закончиться обмороком и коллапсом. При этом больной внезапно бледнеет, покрывается обильном холодным потом, дыхание частое, поверхностное, пульс учащается до 100—120 в минуту, резко снижается артериальное давление, тоны сердца приглушены, сознание затемнено или полно-сТ*ю утрачено (при обмороке). Помощь при этом заключается в придании больному горизонтального положения, согревании, вды-хШии аммиака, кислорода. Немедленно подкожно вводить 1—2 мл 1§% раствора кофеина, в более тяжелых случаях 1—3 мл кордиамина или коразола с 20 мл 40% раствора глюкозы вводят вну-тфвенно. Подкожно 1—2 мл 5% раствора эфедрина, в более тЖМелых случаях, при резком снижении артериального давления подкожно 1 мл 1% раствора мезатона или 0,5—1 мл 0,1% раство-Pi адреналина (эти препараты целесообразно вводить с 1—2 мл 03% раствора стрихнина). Дыхательные аналептики — 2 мл 1,5% эИймизола, 1—2 мл цититона.

^ При затянувшихся коллапсах назначаются подкожные инъекции 1—2 мл 0,1% раствора атропина или 0,2% раствора плати-филлина, являющихся антагонистами апоморфина. В крайне тяжелых случаях, когда к сосудистой недостаточности присоединяется сердечная слабость, назначаются сердечные гликозиды: 0,5 мл 0,05 % или 1 мл 0,025% раствора строфантина в 20 мл 40% раствора глюкозы, внутривенно (вводить медленно) или 0,5—1 мл 0,06% раствора коргликона в 20 мл 40% раствора глюкозы — также внутривенно и вводить медленно, в течение 5—6 минут.

Указанными энергичными мероприятиями даже самые тяжелые Коллаптоидные состояния купируются в течение 15—30 мйнут. Все эти средства должны быть наготове в помещении, где проводится условнорефлекторная терапия.

' Значительно реже наблюдаются такие осложнения, как кровотечение из желудка и кардиального отдела пищевода (Цримёсь крови в рвотных массах), судорожные припадки, приступы мерцательной аритмии, боли в сердце, головные боли, аллергические реакции (кожный зуд, сыпи, стоматит). В этих случаях апомор-финотерапию прекратить и перевести больного на другие методы активной терапии. При более легких побочных явлениях (астеническое состояние, диспепсические явления) назначаются симптоматические средства, а курс лечения сокращается до 10 — 12 сеансов.

Осложнения при применении рефлекторных рвотных средств встречаются значительно реже — обмороков и коллапсов практически не бывает, зато чаще примесь крови в рвотных массах, аллергические реакции, диспепсические расстройства, в связи с чем приходится сократить число сеансов или перевести больного на другие методы терапии.    •

Курс условнорефлекторной терапии может считаться закопченным после того, как у больного выработалось стойкое отвращение к спиртным напиткам, выявляемое при алкогольной пробе без применения каких-либо безусловных раздражителей.

Алкогольная проба, определяющая степень выработанного условнорефлекторного отвращения к спиртным напиткам, заключается в том, что больному через 1—2 дня после завершающего лечение условнорефлекторного сеанса предлагается без предварительного введения каких-либо лекарственных средств в течение 30 сек вдыхать пары спиртного напитка (40% спирта, водки, пина), потом 30 сек прополаскивать им полость рта и 30 сек — полость глотки, сплевывая спиртной напиток (не глотать его!).

Возникшее отвращение к спиртным напиткам определяется по степеням:

0    — отсутствие изменений пульса, вегетативных реакций, субъективного неприятного чувства — больной свободно держит во рту спиртной напиток, без отвращения прополаскивает им полость глотки, имеет возможность свободно выпить спиртной напиток.

1    степень — незначительное учащение пульса, небольшая гиперемия лица, слабая тошнота, возможность удержать во рту спиртной напиток и выпить его, хотя субъективно это неприятно.

II    степень — учащение пульса, гиперемия или бледность липа, легкая потливость, гримаса отвращения, тошнота, рвотные движения при полоскании спиртным напитком полости глотки и попытке проглотить его.

III    степень — резкое учащение пульса, значительная гиперемия или бледность лица, обильный пот, гиперсаливация, сильная тошнота, резко выраженная гримаса отвращения при запахе спиртного напитка, невозможность удержать во рту спиртной напиток из-за начинающейся рвоты.

IV    степень — резкое учащение пульса, гиперемия или блек ность лица, холодный липкий пот, не только гримаса отвращения, но и пантомимическая защитная реакция, сильнейшая тошнота и рвота от одного лишь запаха спиртных напитков.

Условнорефлекторное лечение может быть закончено при стойких (повторяющхися при 2—3 пробах) выраженных степенях отвращения — III и IV. При II степени отвращения лечение необходимо продолжать — повышать дозы апоморфина, сочетать его с рефлекторными рвотными средствами, гипнотерапией, метрони-дазолом, гипертермией. Заканчивать условнорефлекторное лечение при II степени отвращения нецелесообразно. Если более выраженного отвращения после 15—20 сеансов достичь не удается, больного следует перевести на более активные методы лечения (применение больших доз апоморфина и рефлекторных рвотных средств, сенсибилизирующее лечение с алкоглоьными пробами). Это необходимо сделать в отношение больных, у которых после 10—15 сеансов отвращение к алкоголю не превышает 0—I степени.

Противопоказания к применению малых и средних доз апоморфина: сердечная недостаточность, выраженные формы стенокардии, атеросклероза, гипертонической болезни, склонность к гипотоническим реакциям, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, бронхиальная астма, активные формы туберкулеза легких, состояния после тяжелых черепномозговых травм, склонность к обморокам, пожилой возраст (старше 60—65 лет), индивидуальная непереносимость апоморфина.

Противопоказания к лечению рефлекторными рвотными средствами: острый гастрит, хронический гастрит в стадии обострения, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, тяжелые формы атеросклероза, коронарной недостаточности, гипертонической болезни.

Условнорефлекторная терапия с использованием больших доз

апоморфина и массивных доз рвотных средств центрального и рефлекторного действия

Условнорефлекторная терапия с применением малых и средних Дез апоморфина и рефлекторных рвотных средств, хотя и достаточно широко используется в амбулаторных и стационарных наркологических учреждениях, но имеет ряд весьма существенных недостатков: а) Выработка выраженных степеней отвращения к алкоголю при данной методике невысока — по нашим данным [Энтин Г. М., 1972] у 40% слабые степени отвращения (I и II). Причем, если выраженное отвращение к алкоголю не возникало к 10 сеансу, оно не вырабатывалось и при последующих сеансах, б) Большое число сеансов (20—25) затруднительно для больных при амбулаторном лечении, многие из них прекращают лечение, не закончив его. В условиях стационара на промпредприятиях 13*—530    197

большое число соайсов трудно совместить с работой на производстве. в) При данном методе лечения на первых сеансах не подавляется болезненное влечение к алкоголю и не вырабатывается отвращение к спиртным напиткам, поэтому в амбулаторных условиях нередко возникают срывы в самом начале лечения, г) Не исключен морфиноподобный эффект апоморфина, обладающего, как говорилось выше, анальгезирующим действием, что также неблагоприятно при лечении больных алкоголизмом.

Поэтому в настоящее время все большее распространение получают модификации условнорефлекторной терапии, при которых вызывается массивная вегетативная и тошнотно-рвотная реакция, но число сеансов сокращается до 3—5. При этом необходимо учитывать, что по мнению ряда авторов [Стрельчук И. В., 1973, и др ] при сильном возбуждении рвотного и вегетативного центров, находящихся в подкорковых образованиях, в коре головного мозга индукционно возникает торможение, а на тормозном фоне плохо закрепляются условные рефлексы, вследствие чего не устанавливается условнорефлекторная связь между приемом алкоголя и апоморфиновой рвотой. Поэтому предпочтительным эти авторы считают применение малых доз апоморфина и рефлекторных рвотных средств. Однако, это противоречит высказываниям И. П. Павлова (ПСС, изд. 2-е, М., 1951, т. III, кн. 2, с. 154) о юм, что если индифферентный агент, из которого мы желаем сделать условный раздражитель (в данном случае — спиртной напиток), предшествует безусловному раздражителю (рвотной и вегетативной реакциям, вызываемым большими дозами апоморфина и рефлекторных рвотных средств), то он не попадет на поле отрицательной индукции и не препятствует образованию отрицательного условного рефлекса. Исходя из этого, прием спиртного напитка должен предшествовать сильной и продолжительной рвотной реакции.

По данной методике можно рекомендовать два варианта: а) большие алкогольно-рвотные сеансы с многократным введением возрастающих доз апоморфина на протяжении одного сеанса; б) применение массивных доз апоморфина и рефлекторны^ рвотных средств.

Большие алкогольно-рвотные сеансы (БАРС). Эта методика основывается на работах ирландского нарколога J. Dent (1949), который применял для лечения больных алкоголизмом в стационарных условиях введение 0,5—0,6 мл 1 % апоморфина через каждые 2—3 часа, днем и ночью, в течение 6—8 дней, до полного истощения больного. Сочетание рвотной реакции с алкоголем не проводилось. Эффект лечения объяснялся воздействием апоморфина на диэнцефальные центры (а по последним данным и па

дофаминовую систему), а также «встряской», «переориентацией» рольных вследствие тяжело переносимого лечения — это уже действительно репрессивный характер лечения.

i Швейцарский нарколог Н. Feldmann (1955) и французский «арколог J. Lereboullet (1964) модифицировали эту методику — I течение 3—5 дней больным вводилось по 0,5—1 мл 1% раствора Апоморфина 5—6 раз в день (ночью — перерыв), во время рвотной реакции больным даются спиртные напитки — до полного отвращения к алкоголю. После апоморфинотерапии больные переводятся на лечение дисульфирамом (антабусом) с алкогольными пробами.

I Из отечественных авторов этой методикой пользовались немногие, так как лечение этим методом крайне тяжело переносится рольными и создает большую нагрузку на персонал. Данный метод может быть использован при лечении больных, резистентных ф другим методам активной противоалкогольной терапии, а также * учреждениях, осуществляющих принудительное лечение больных Алкоголизмом.

1    Нами рекомендуются большие алкогольно-рвотные сеансы ||[БАРС) в упрощенной модификации, заключающейся в 3-х или

4-х разовом введении возрастающих доз апоморфина на протяжении одного сеанса.

' Лечение проводится в стационаре ввиду большой продолжительности сеанса и возможных осложнений, требующих постельного режима после сеанса. Лечение может осуществляться в условиях дневного стационара, имеющего койки. Число больных в группе, как правило, не должно превышать 10—12 человек. Лечение лучше проводить в палате, на кроватях, а если в комнате условнорефлекторной терапии, то каждый больной должен располагаться на кушетке. Предварительно всем больным вводится по 2 мл кордиамина и 10% раствора кофеина, больные выпивают 0,8—1 л теплой воды, им вводится первая доза апоморфина, на первом сеансе 0,2—0,4 мл 1% раствора. При достаточной рвотной реакции больным дается спиртной напиток, а при отсутствии рвоты или слабой реакции — повторная доза апоморфина, как правило, в

2    раза превышающая первоначальную. При возникновении рвот

ной реакции — дается спиртной напиток. После угасания рвоты, кратковременного отдыха (10—15 мин) измерения артериального Давления — больному дается водная нагрузка, вслед за ней вторая доза 1 % раствора апоморфина, на 0,2—0,4 мл выше, чем предыдущая. Рвотная реакция сочетается с небольшими глотками спиртного напитка. После водной нагрузки — третья доза 1% раствора апоморфина, превышающая вторую (до 1 —1,2 мл 1% раствора). При необходимости повторно вводится кордиамин, кора-13**    199 зол, кофеин, эфедрин, цититон, мезатон и другие аналептические препараты. Как правило, после третьей инъекции апоморфпна больные уже не в состоянии сидеть, они лежат на кроватях (кушетках), а когда персонал подносит им спиртной напиток, возникает оборонительная реакция. Продолжительность сеанса — 2— 2,5 часа. В редких случаях приходится сделать четвертую инъекцию ввиду недостаточной рвотной реакции при первых трех инъекциях. После сеанса — отдых и сон. Болезненное влечение к алкоголю ликвидируется после первого сеанса, у части больных уже после первого сеанса возникает столь сильное отвращение к алкоголю, что последующие сеансы не требуются. У большинства III—IV степень отвращения формируется после 3 сеансов, у небольшой части — после 4—5, больше 5 сеансов БАРС проводить не рекомендуется.

Сеансы проводятся 2 раза в неделю.

Применение массированных доз апоморфина и рефлекторных рвотных средств. Принципиальное отличие данной методики от применения малых и средних доз апоморфина и рефлекторных рвотных средств заключается именно в бурной и длительной тошнотно-рвотной и вегетативной реакции на протяжении одного сеанса, достигаемой сочетанием больших доз апоморфина, воздействующего на пусковые зоны продолговатого мозга, и больших доз рефлекторных рвотных средств. Методика эта была впервые предложена Т. Ф. Буренковым (1960), который применял высокие дозы рвотных средств. Вследствие этого и других недостатков предложенной методики, она была в дальнейшем модифицирован;1 В. В. Рябоконем (1966) и нами [Энтин Г. М., 1967, 1975, 1979. 1983]. В модифицированном виде эта методика используется 11 амбулаторных и стационарных наркологических учреждениях.

Учитывая, что при данной методике, как и при больших алкогольно-рвотных сеансах, у всех больных возникают очень сильные вегетативные реакции, сопровождающиеся снижением артериаль ного давления, общей слабостью, в стационаре лучше лечение проводить в палате; больные сидят на кроватях, около которых стоят ведра для рвотных масс, при ухудшении состояния больные ложатся в постель. В амбулаторных условиях для всех больных должны быть кушетки, топчаны. Помещение должно хорошо про ветриваться, в нем должны быть наготове средства скорой помощи, стернальные шприцы, кислород. В амбулаторных условиях больные обязательно приходят с сопровождающими, так как самостоятельно их после сеанса отпускать нельзя.

Лечение проводится группе больных от 5 до 20 человек, при достаточном числе персонала (2 врача, 3—4 медицинских сестры) и, если позволяет помещение, число больных может быть больше. 200

За полчаса до сеанса больные съедают завтрак, исключающий

Еердую пишу (сухая колбаса, корки хлеба и пр.), выпивают око-1 л сладкого чая. Перед сеансом целесообразно провести пси-Лтерапевтическую беседу или больные прослушивают магнито-■Ьнную запись беседы, в которой изложены основные задачи жчения.

К Сеанс начинается приемом 150—200 мл рвотной смеси привс-Цшного выше состава. На одного больного в смеси приходится ■3 г сульфата меди, 1 г сульфата цинка, 15 г сульфата натрия, т мл настоя травы термопсиса из 2,5:500,0, по 15—30 мл рыбьего жира и касторового масла или подсолнечного масла. Для облегания приема смеси, особенно содержащей рыбий жир и касторовое масло, целесообразно добавить в нее 5 мл настойки мяты или №0—100 мл вина.

1 После приема смеси больные выпивают 50—100 мл 40% спир-|а, им вводится от 0,3 до 0,8 мл 1 % раствора апоморфина. Больные садятся на кровать или кушетку, перед каждым обязательно Должно стоять ведро для рвотных масс. В руках больные держат стаканы, в которые дополнительно наливается порция спиртного Напитка.

I Через 1—2 минуты после приема рвотной смеси у больных возникает тошнота и мучительная рвота, во время которой они нюхают спиртные напитки и делают небольшие глотки, прополаскивают спиртным напитком полости рта и глотки. Каждая попытка выпить спиртной напиток вызывает новый приступ тошноты и рвоты. Необходимо требовать от больных многократных сочетаний.

Одновременно с апоморфином или до него подкожно вводится по 1—2 мл кордиамина и 10% раствора кофеина (для предупреждения коллаптоидных состояний).

Через 5—10 мин после ввеедния апоморфина у больных возникает повторная рвота, сопровождающаяся бледностью кожных покровов, тахикардией, слабостью, значительным снижением артериального давления. Больным предлагается повторно глотать спиртные напитки, что вызывает новые приступы рвоты. Для облегчения мучительных приступов рвоты больным предлагается выпить несколько стаканов теплой воды, повторно глотать спиртные напитки, что вызывает повторные приступы рвоты. Такую процедуру следует повторять в течение 30—40 минут с тем, чтобы каждая попытка сделать глоток спиртного напитка вызывала мучительную рвоту.

При резком снижении артериального давления, расстройствах дыхания в процессе сеанса больным вводят лобелии, эфедрин, кордиамин, коразол, внутривенно — глюкозу с аскорбиновой кис-лотом. При болях в сердце — валидол или нитроглицерин. Г-г.-щ состояние больного не улучшается, возникает угроза коллаптонд. ного состояния, вводится 1—2 мл кордиамина внутривенно с 1015 мл 40% раствора глюкозы, одновременно подкожно 1 мл мсза-тона или адреналина. Больной укладывается на постель или кушетку в положении с приподнятыми ногами.

После прекращения рвотной реакции все больные 1—2 час отдыхают, лежа в постели или на кушетке; рекомендуется сон па это время. После сна проводят повторный осмотр, измеряют артериальное давление. После алкогольно-рвотного сеанса стационарные больные освобождаются на этот день от работы.

У 80—90% больных после первого же алкогольного сеанса, проведенного по данной методике, подавляется влечение к спиртным напиткам и вырабатывается достаточно выраженное отвращение к алкоголю. Для выработки достаточно сильного и стойкою отвращения к алкоголю (III и IV степени) требуется 3—5 алкогольно-рвотных сеанса. На повторных сеансах, которые проводятся не чаще двух раз в неделю, доза рефлекторных средств не ув -личивается, доза апоморфина увеличивается каждый раз на 0,1 -0,2 мл 1% раствора апоморфина. Если после 5—б сеансов отвращение к алкоголю не превышает II степени, рекомендуется перевести больного на другой вид лечения (лучше — сенсибилизирую щие препараты с алкогольными пробами), так как большое количество сеансов плохо переносится больными, а отвращение к алии голю, как правило, возрастать не будет.

Наиболее серьезным осложнением при данном методе лечения является коллаптондное состояние. Коллапсы встречаются чаи" чем при использовании малых и средних доз апоморфина, бывают затянувшиеся коллапсы, энергичные меры купирования этих состояний описаны выше.

Более редкие осложнения — судорожные припадки с потерт '1 сознания, кровотечение из желудка и пищевода за счет разрыв 1 мелких сосудов. Судороги купируются внутримышечным введя -нием 5—10 мл 25% раствора сульфата магния. При желудочный кровотечениях назначают холод на область желудка, внутрь 2—3 столовые ложки хлорида кальция, более эффективно внутривенное введение 10 мл 10% раствора хлорида или глюконата кадь ция. Для ослабления рвотной реакции вводят атропин или плати -филлин. При тяжелых желудочных кровотечениях—1 мл 1% Раствора викасола внутримышечно.

На последующих сеансах после коллаптоидных состояний доз' апоморфина необходимо снизить, при тяжелых осложнениях алкогольно-рвотные сеансы отменяются.

у Противопоказания к применению массивных доз апоморфина j: рефлекторных рвотных средств аналогичны противопоказаниям ^применению малых и средних доз апоморфина. Однако, больные 0И подготовке к этим методам лечения должны быть тщательно

fcлeдoвaны (анализы крови и мочи, рентгеноскопия грудной клет-, ЭКГ, обязательно заключение терапевта и невропатолога). Необходимо также учитывать наличие грыж, послеоперационных "рбцов и других изменений в организме, на которые может по-ниять сильное сокращение мышц брюшного пресса во время воты.

Условнорефлекторная терапия больных алкоголизмом с исполь->ванием отваров баранца и чабреца. Баранец — вечнозеленое, |деавянистое споровое растение, один из видов плауна, содержит рлкалоиды сслягин, псевдоселягин и другие, вызывающие при приеме внутрь длительную (до 2—6 час) интенсивную вегетативную к тошнотно-рвотную реакцию. К сожалению, широкому внедрению печения с помощью отвара баранца препятствуют ограниченные возможности сбора этого растения.

Используется свежеприготовленный 5% отвар травы плауна-(баранца (Dccocti Lycopodii selaginosi). Отвар баранца готовится (Следующим образом: 25 г измельченной травы помещают в колбу, наливают 500 мл дистиллированной воды, кипятят на слабом огне в течение 15 мин. Отвар остужают, доливают дистиллированной водой до 500 мл, отжимают траву и фильтруют через марлю. Хранится отбар баранца в холодильнике не более 2 суток. Необходимо иметь в виду, что содержание алкалоидов в траве баранца колеблется в зависимости от места произрастания — от 0,7% (Ленинградская обл.) до 1,2% (Карпаты, Кавказ), при длительном хранении травы после сбора содержание алкалоидов также уменьшается и значительно снижается через 1 —1,5 года хранения; необходимо использовать сбор в течение одного сезона.

Лечение отваром баранца проводится в стационарных условиях, больные во время лечения должны находиться в постели. Сеансы проводятся с утра, через 1—2 ч после завтрака. Больной выпивает на первом сеансе минимально 75—125 мл отвара баранца. При недостаточном содержании действующих начал, если такая доза оказывается неэффективной для большинства больных, она может быть увеличена.

Вслед за приемом баранца больной выпивает 30—50 мл 40% спирта, водки или вина. Рефлекторной рвотной и вегетативной реакции алкалоиды баранца не вызывают, лишь после всасывания в кровь из желудка и кишечника они воздействуют на вегетативные и рвотные центры диэнцефальной области, вызывая бурную вегетативную реакцию и центральную рвоту. Поэтому реакция начинается через 15—30 мин после приема баранца, иногда через 1—2 часа и позже. Проявляется резкой саливацией, слабостью, потливостью, гиперемией или бледностью лица, иногда головными болями и головокружением. Позднее возникает повторная мучительная рвота, сопровождающаяся болями в эпигастральной области, иногда поносом, бывают судорожные подергивания мышц конечностей, имеет место замедление и углубление дыхания, учащение пульса, падение артериального давления, но не столь значительное, как при лечении апоморфином. Из осложнений могут возникать резь при мочеиспускании, аритмия, реже — резкое падение артериального давления, коллаптоидные состояния. Длительность реакции от 2—3 до 8—12 часов. Приступы мучительной рвоты повторяются при этом многократно — 5—10 раз в течение 2— 4 ч. В это время больным даются спиртные напитки, необходимо заставлять больных нюхать алкоголь, прополаскивать им полости рта и глотки, делать небольшие глотки. Одновременно врач проводит суггестию, направленную на выработку оборонительной и тошнотно-рвотной реакции на слова «водка», «вино».

В подавляющем большинстве случаев сеансы лечения отваром баранца протекают без осложнений. В случаях выраженных нарушений дыхания, ослабления сердечной деятельности больным назначают кофеин, кордиамин, коразол, лобелии, цититон, вдыхание кислорода, внутривенно — глюкоза с аскорбиновой кислотой. Ввиду возможной ахлоргидрии вследствие обильной повторном рвоты и поноса целесообразно ввести внутривенно 10 мл 10% рас твора хлорида натрия.

Более серьезным, хотя и редким осложнением является мерцательная аритмия. В случаях приступа мерцательной аритмии дают новокаинамид внутрь 0,25—0,5 г или 5 мл 10% раствора нопп-каинамида внутримышечно, а в особо тяжелых случаях 1—3 мл внутривенно в 10—15 мл 40% раствора глюкозы (вводить медленно), и 0,5—1 мл 0,05% или 0,025% раствора строфантина — также с глюкозой (вводить медленно).

На следующий день после сеанса необходимо проверить степень отвращения к алкоголю. При IV и III степенях отвращения можно ограничиться одним сеансом. При меньших степенях отвращения, а также и при недостаточно выраженных реакциях, целесообразно повторять сеансы с перерывом не менее 2—3 дней. При недостаточно выраженной реакции на предыдущем сеансе доза отвара баранца увеличивается, но, как правило, не более 200 мл среднее число сеансов для достижения IV и III степеней отвращения — 3—4, реже 5—7, большее число сеансов проводить не следует.

При повторных сеансах не следует давать спиртной напиток вслед за приемом отвара баранца, так как это может вызвать рвоту, отвар баранца выбросится с рвотными массами и реакции Щ будет. Поэтому спиртной напиток следует давать через 20— Э§ минут после приема отвара баранца, когда действуюшие нача-

!уже всосались в кровь.

Противопоказания к данному методу лечения более строгие, к апоморфинотерапии: заболевания сердечно-сосудистой симы в стадии декомпенсации и субкомпенсации, коронароскле-, ишемическая болезнь сердца, язвенная болезнь желудка и надцатиперстной кишки, заболевания печени, почек, желчных ей, выраженные формы гастрита, гипертоническая болезнь, •нхиальная астма, эмфизема легких с нарушением функции дыня, выраженные формы энцефалопатии, судорожные припадки намнезе, истощение, возраст старше 55—60 лет.

Лечение отваром баранца показано больным, у которых не [лось выработать отвращение к алкоголю другими методами, овнорефлекторной терапии. В частности В. А. Яворский и М. Костинский (1968) предложили комбинированный метод ения апоморфином и отваром баранца: в течение 3—9 дней [ьному 3 раза в день — в 9, 15 и 21 час вводят 0,3—0,6 мл 1% твора апоморфина, в промежутках внутрь дают 30—90 мл отвара баранца. При возникающей сильной тошнотно-рвотной реакции (проводят многократное сочетание с алкоголем. Этим методом удается добиться выраженного отвращения к алкоголю у самых резистентных к терапии больных.

А. Д. Василевская (1971), Н. Н. Чередник и К. С. Плюйко (1985) применяли лечение малыми дозами баранца — 30—50 мл вслед за 50 мл водки, 2—3 раза в день, всего 20—25 сочетаний. Вырабатывается достаточно выраженное отвращение к алкоголю, данный метод практически не имеет противопоказаний.

Чабрец — многолетний полукустарник, надземные части его содержат эфирные масла, дубильные и другие вещества, отвар и жидкий экстракт применяются как отхаркивающее и болеутоляющее средство. Для лечения больных алкоголизмом используется 7% отвар (Decocti Serpylli ex 35,0—500,0). Готовится также, как отвар баранца (35 г травы и 500 мл воды). В дозах 50 мл 2—3 раза в день используется как седативное средство, подавляющее влечение к алкоголю. В дозах 150—200 мл вызывает тошнотнорвотную реакцию и используется для условнорефлекторной терапии, сочетаясь со спиртным напитком. После приема этой дозы отвара чабреца больной нюхает спиртной напиток, при возникновении рвотной реакции прополаскивает спиртным напитком полости рта и глотки, делает небольшие глотки. Вегетативная и тошнотно-рвотная реакции при применении отвара чабреца значительно более слабые и кратковременные, чем при применении отвара баранца, осложнений не бывает. Противопоказания такие же, как при лечении рефлекторными рвотными средствами. Отвар чабреца может назначаться больным, которым противопоказаны более активные методы условнорефлекторной терапии. Количество сеансов (ежедневных или через день)—7—10 и более, до выработки выраженного отвращения к алкоголю.

Условнорефлекторная терапия больных алкоголизмом с использованием больших доз никотиновой кислоты и тиосульфата натрия. Никотиновая кислота относится к витаминам группы В и широко используется как средство симптоматического лечения алкоголизма при сочетании алкоголизма с заболеваниями печсим, желудка, сердечно-сосудистой патологией.

Никотиновая кислота обладает способностью вызывать незначительную сенсибилизацию к алкоголю. С этой целью применяется в дозах 0,1—0,2—0,3 г 2—3 раза в день, натощак. Прием таких доз никотиновой кислоты вызывает кратковременную вегетатнвпо-сосудистую реакцию (покраснение лица и верхней половины туловища, чувство жара в лице, легкая тошнота). С 8-го дня лечения на фоне вегетативной реакции после приема никотиновой кислоты больному дают 20—40 мл 40% спирта или водки. При этом возникает алкогольно-никотиновая реакция, выражающаяся в резкой гиперемии кожных покровов, тахикардии, сопровождающаяся головной болью, саливацией, тошнотой, повышением, а иногда снижением артериального давления, в ряде случаев — рвотой. Для усиления реакции непосредственно перед приемом алкоголя внутримышечно вводят 2—3 мл 1% раствора никотиновой кислоты или внутривенно 1—2 мл с 10 мл 40% раствора глюкозы). На фоне реакции больным предлагается нюхать спиртной напиток, полоскать им полости рта и глотки. Стойкий отрицательный рефлекс вырабатывается после 15—20 подобных процедур. В дальнейшем проводится поддерживающее лечение никотиновой кислотой по 0,1 г ежедневно.

М. X. Гонопольский, К. А. Аднльханова и А. С. Субхамберднпа (1984) использовали в качестве средства активной противоалкогольной терапии никотинат лития (литонит): больным внутривеп но вводили 1—2 мл 10% раствора никотината лития, через 3—-5 мин давалось 30—50 мл алкоголя — возникала реакция, подобная алкогольно-тетурамовой. Всего 5—6 реакцией с последующим поддерживающим лечением никотинатом лития.

Тиоловые препараты (тиосульфат натрия, унитиол) также могут использоваться как средства условнорефлекторной терапии алкоголизма. После внутривенного введения 15—20 мл 30% раствора тиосульфата натрия возникает кратковременная сенсибилизация 206

|1ЛКОголю, на фоне которой дают нюхать спиртной напиток, протаскивать им полости рта и глотки. С 5—6 сеансов при таких эбах возникает выраженная тошнотно-рвотная реакция, в этих шаях больному предлагается делать небольшие глотки спирт-х напитков.

При использовании унитиола сенсибилизирующий эффект вы-«ен значительно слабее и его целесообразно использовать для генцирования действия апоморфина и рефлекторных рвотных :дств. Более эффективно одновременное применение никотино-\ кислоты и тиосульфата натрия с целью кратковременной сен-эилизации к алкоголю и проведение на этом фоне алкогольных эб для выработки условнорефлекторного отвращения к спирт-м напиткам [Энтин Г. М., 1979].

Сеансы лечения проводятся в амбулаторных или в стационар-х условиях, группе больных из 5—20 человек, в том же поме-нии, в котором проводятся другие виды условнорефлекторной )апии. Лечение проводится натощак. Больные получают возрастающие с каждым сеансом дозы никотиновой кислоты — от 0,1 — Й,6 г на первом сеансе, с повышением дозы на каждом последующем сеансе на 0,1 г. Максимальные дозы (при очень хорошей переносимости) — 1 г и более, но при появлении резко выраженных вегетативно-сосудистых реакций дозы не повышают свыше 0,6—1 г. Для удобства приема столь высоких доз никотиновую кислоту выписывают в порошках по 0,1 и 0,5 г. Вслед за приемом Никотиновой кислоты больному вводят внутривенно 10—20 мл 30% раствора тиосульфата натрия.

После приема никотиновой кислоты и введения тиосульфата натрия больные садятся на стулья, перед ними ставятся ведра для рвотных масс, в руки они берут стакан со спиртным напитком, после возникновения вегетативно-сосудистой реакции за счет приема никотиновой кислоты, тошноты, ощущения холода, «вкуса мяты» во рту за счет действия тиосульфата натрия больные нюхают спиртной напиток и прополаскивают им полость рта и глотки, не глотая, а сплевывая в ведро. Если у больного возникает сильная тошнота и рвотные движения, но «рвать нечем» (лечение проводится натощак) ему предлагается выпить 0,5—0,75 л теплой воды, после чего вновь полоскать полость глотки спиртным напитком до рвоты. При лечении группы больных имеет место взаимная индукция: когда рвота возникает у одного больного, то возникает и у других. Всего на курс проводится 15—20 ежедневных сеансов до выработки достаточно выраженного отвращения к алкоголю (желательно III или даже IV, в худшем случае—II степени). Доза никотиновой кислоты достигает к 8—10 сеансу 1 г, доза тиосульфата натрия не увеличивается. Из осложнений при
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данном методе могут быть функциональные расстройства сердечной деятельности, а также желудочные кровотечения на высоте рвотной реакции, т. к. большая доза никотиновой кислоты может способствовать диапедезному кровотечению через неповрежденную слизистую оболочку желудка или кардиального отдела пищевода.

Противопоказания к лечению никотиновой кислотой и тиосульфатом натрия соответствуют противопоказаниям для лечения малыми и средними дозами апоморфина, но данное лечение может назначаться больным, склонным к обморокам и коллаптоидным состояниям, так как этих осложнений при лечении никотиновой кислотой и тиосульфатом натрия не наблюдается.

Модификацией условнорефлекторной терапии с использованием никотиновой кислоты является никотино-алкогольно-аэрозольная реакция, основанная на применении аэрозоля [Передник Н. II.. Кирсанов В. С., 1980]. Для такого лечения оборудуют камеру объемом 10 м3 (длина 2,5 м, ширина 2 м и высота 2 м) внутри помещения. Одну стену делают обязательно из стекла или плск-сиглаза, необходимо обеспечить максимальную герметичность швов и двери. В камере устанавливают 2—3 электроувлажнитсля типа «Комфорт», скамейки или стулья по числу больных, по возможности обеспечивается приточно-вытяжная вентиляция. В камере устанавливают динамик (колонку), снаружи магнитофон при использовании записи и микрофон при использовании непосредственного внушения.

Лечение проводится группе из 12—14 больных натощак, перед сеансом больные получают по 0,2—0,6 г никотиновой кислоты (20—60 мл 1% раствора). В зависимости от выраженности реакции на каждом последующем сеансе дозу увеличивают на 0,1—0,2 г. В каждый электроувлажнитель заливают по 0,5 л 40% сшита или водки. Больные входят в камеру, дверь закрывается, включается распылитель. Концентрация 40% спирта за 20 мин достигает 40—50 мл/м3. Через 5—7 мин вдыхания паров алкоголя у больных возникают чувство дискомфорта, жара в лице, прилип;i крови к голове, головная боль, тошнота, позывы на рвоту. По время сеанса врач наблюдает за больными через стеклянную стенку и через микрофон проводит императивное внушение отрицательной реакции, многократно повторяя: «От водки тошнит, от водки рвота!» Текст соответствует императивному внушению в сеансе гипносуггестивной терапии. Соответствующий текст можно записать на магнитную ленту и транслировать.

Длительное воздействие на обонятельный анализатор вызывает у больных достаточно сильную отрицательную эмоциональную и тошнотно-рвотную реакцию. Сеанс продолжается 15—20 мин, при 208

4ень сильной реакции врач разрешает больным покинуть камеру р окончания сеанса. На курс лечения проводится 8—10 ежеднев-|jx сеансов до выработки выраженного отвращения к алкоголю, ^ри поддерживающих курсах можно ограничиться 4—5 сеансами.

I Данная методика не имеет противопоказаний, за исключением ронхиальной астмы и других заболеваний органов дыхания в |азе декомпенсации, а также индивидуальной непереносимости икотиновой кислоты. Лечение этим способом возможно в стацио-ррных и амбулаторных наркологических учреждениях, а также учреждениях для принудительного лечения больных алкоголиз-

10 М.

Другие методики условнорефлекторной терапии алкоголизма.

Шомимо перечисленных методов условнорефлекторной терапии могут использоваться и другие средства в качестве безусловного «раздражителя, вызывающие отрицательную эмоциональную и ■ошнотно-рвотную реакцию. Применение их показано в тех случаях, когда имеются противопоказания к использованию методик 1C более активным воздействием на организм.

К Вегетативную реакцию можно вызывать внутривенным введе-Екием 5—10 мл 10% раствора хлорида кальция, 5—10 мл 25% рас-ьтвора сульфата магния (вводить медленно), 1—2 мл 1% раствора ^никотиновой кислоты с 5—10 мл 40% раствора глюкозы, 1 мл 11% раствора АТФ (фосфобиона) в 10—15 мл 40% раствора глюкозы. После внутривенного введения указанных препаратов возникают вегетативно-сосудистые реакции (чувство жара в лице, гиперемия кожных покровов, одышка, сердцебиение и пр.), на фоне которых больные нюхают спиртные напитки, прополаскивают ими полости рта и глотки, проводится 10—15 сеансов, сопровождающихся императивным внушением отвращения к спиртным напиткам.

И. К. Сосин с соавт. (1982) и Н. В. Точильцева с соавт. (1983) предложили вырабатывать отрицательный условный рефлекс на алкоголь, сочетая спиртные напитки с вегетативной и тошнотнорвотной реакцией, вызванной раздражением вестибулярного аппарата путем вращения на кресле Барани. Применяется вращение с наклоном головы на 30°, со скоростью 2 оборота/сек, вращение с запрокинутой назад на 60° головой и качательные движения головой во фронтальной плоскости на фоне вращения. После вращения у 30% больных возникает легкая степень вестибулярновегетативной реакции (потливость, гиперсаливация, кратковременная тошнота), у 50%—средняя степень (более выраженная тошнота, головокружение, гиперсаливация, холодный пот), у 20% — тяжелая степень — сильная тошнота, головокружение, рвота. При тяжелой и средней степенях вестибулярно-вегетативных реакций

на их фоне проводятся алкогольные пробы (лучше — орошепщ, полости рта 40% спиртом из пульверизатора). При легкой, а также и средней степенях реакций перед вращением (начиная со второй процедуры) вводить субрвотные дозы апоморфина (0,05 -0,2 мл 1% раствора) — в этих случаях возникает достаточно выраженная рвотная реакция и кроме орошения спиртным напитком можно предлагать больным делать небольшие глотки алкоголя. Всего проводится 10—15 сеансов до выработки 111 и IV степенс-и отвращения к алкоголю. Данная методика проста, доступна, практически не имеет противопоказаний, с' успехом может ocj-цц;. ствляться в амбулаторных условиях, может использоваться для лечения подростков и других контингентов больных, которым противопоказаны более активные методы УРТ. Единственное необходимое для ее проведения оборудование — вращающееся кресла Барани.

Помимо выработки условной отрицательной тошнотно-рвотпоь реакции на алкоголь, возможна выработка и условной оборонительной реакции при сочетании алкоголя с раздражением электрическим током. Такая методика впервые была предложена Н. У. Канторовичем в 1929 г., но не получила достаточного распростри нения. Однако, она отнюдь не утратила своего значения и может использоваться как немедикаментозный метод лечения больных алкоголизмом при индивидуальной непереносимости лекарственных препаратов, а также при заболеваниях, при которых противопоказано вызывание тошнотно-рвотной реакции (язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, бронхиальная астма, активные формы туберкулеза легких и др.).

Одной из последних модификаций является метод, предложен ный А. М. Ивановым и В. Ф. Четвериковым (1983). Источником тока служат аппараты низкочастотной терапии «Модель 707» или «СНИИМ-1», которые дают возможность воздействовать двухтакт ным импульсным током синусоидной формы с частотой 100 Гц п силой, регулируемой потенциометром от 0 до 20 мА. Электроды округлой формы площадью 4 см2 фиксируются резиновой манжеткой или специальным хомутиком на передне-боковых поверхностях шеи на уровне средней трети медиальных краев грудиноключично-сосцевидных мышц каждой стороны, на 3 см ниже углон нижней челюсти. Включают ток и увеличивают его силу до индивидуально переносимой, о чем заранее проинструктированные пациенты сообщают врачу. В это время предъявляется алкогольный раздражитель (ватка, смоченная спиртом, подносится к носу пациента), производится словесное внушение отвращения к алкоголю. После этого сила тока сбрасывается до 0 и через некоторое время вновь повышается до переносимой величины с новым предъ-

Явлением алкогольных раздражителей. За один сеанс рекомендуется проводить 6—8 подобных сочетаний. По данным авторов, после 3—4 сеансов вырабатывается отрицательный рефлекс такой силы, когда одно лишь словесное упоминание алкоголя вызывает оборонительную реакцию. Основной курс лечения состоит из

7—Ю сеансов, ежедневно или даже 2 раза в день с перерывом 6 часов. Лечение можно проводить в амбулаторных и стационарных условиях, противопоказаний практически нет. После основного курса каждые 20—30 дней целесообразно проводить поддерживающие сеансы для подкрепления отрицательного условного рефлекса на алкоголь.

Из приведенного описания различных методов и модификаций условнорефлекторной терапии больных алкоголизмом следует, что их возможности далеко не исчерпаны, а внедрение в практику сенсибилизирующих к алкоголю средств отнюдь не заменяет условнорефлекторной терапии. Оба эти метода активной противоалкогольной терапии дополняют друг друга и обязательно должны использоваться параллельно.

Методики и модификации сенсибилизирующей к алкоголю терапии

Попытки найти вещества, вызывающие повышенную чувствительность (сенсибилизацию) к алкоголю н непереносимость спиртных напитков (интолерантность к ним) предпринимались давно. Этими свойствами обладают некоторые грибы. Так, например, гриб серый навозник (копринус), который растет на унавоженной почве в осеннее время, встречается на выгонах, в садах, огородах, относится к съедобным грибам, может употребляться в пищу. У человека, съевшего определенное количество этих грибов, возникает непереносимость алкоголя — через некоторое время после употребления спиртных напитков возникает тошнота, рвота, сердцебиение. Длится такое состояние несколько часов. Непереносимость алкоголя вызывают амилнитрит, нитрит натрия и др. Однако, вещества эти токсичны, действие их избирательно и кратковременно. Лишь в последние десятилетия в наркологическую практику внедрены малотоксичные вещества, вызывающие достаточно выраженную сенсибилизацию к алкоголю.

Первым таким веществом, годным к длительному применению, явился тетраэтилтиурамдисульфид — органическое вещество, применяемое в химической промышленности для вулканизации каучука. Химически чистый, годный для медицинских целей препарат был синтезирован в 1946 г. J. Hald и назван антабусом (от anti-abusus — препарат против пьянства), использован для лечения больных алкоголизмом Е. Jacobsen, О. Martensen-Larsen (1949), & Советском Союзе впервые применен И. В. Стрельчуком (1951), М. Я. Серейским (1952) и др. Отечественной промышленностью выпускается под названием тетурам.

Лечение тетурамом. Тетурам (международное название — дп-сульфирам, в различных странах выпускается под названием антабус, эспераль, антэтил и др.) выпускается в таблетках по 0,15, 0,25, 0,5 г.

Принятый внутрь тетурам всасывается из тонкого кишечника, доза в 0,5 г задерживается в организме до 72 часов, при это м тетурам частично метаболизируется в Ы,Ы-диэтилдитиокарбамнно вую кислоту (ДЭДК). Необходимо иметь в виду, что таблетки тетурама при хранении могут кальцинироваться и терять способность растворяться в желудке и кишечнике, вследствие чего препарат не всасывается и не оказывает действия. Поэтому таблетки тетурама перед употреблением необходимо растирать или раздав ливать в небольшом количестве воды (в ложке с водой) и принимать в растертом виде, запивать 150—200 мл воды (лучше—мине ральной для ускорения всасывания препарата).

После приема 0,5 г тетурама максимальное содержание его, а также его метаболитов (ДЭДК и ее натриевой соли, ДЭДКН)

5—10 мкг/мл достигается через 6—12 ч [Трухина В. И. с соавт., 1971], после чего снижается и через 24—72 ч полностью исчезает.

Циркулирующий в организме тетурам и его метаболиты -ДЭДК и ДЭДКН снижают и даже полностью блокируют функции ферментативных систем, участвующих в биотрансформации не только самого алкоголя, но и катехоламинов и серотонина [Ко раблев М. В., Курбат Н. М., Евец М. А., 1981]. В результате ип-гибиции ферментативных систем тетурамом и его метаболитам!; в организме повышается содержание ацетальдегида, дофамина. ДОФА и серотонина, одновременно снижается содержание норадреналина, адреналина и 5-ОИУК. Наиболее существенным при этом является торможение тетурамом и его метаболитами активности ацетальдегидоксидазы, в результате чего окисление алкоголя задерживается на стадии ацетальдегида и ведет к накоплению в организме этого токсичного вещества. Исследования А. X. Абдрашитова и А. Е. Успенского (1983) показали, что у больных алкоголизмом, принимающим тетурам в дозах 0,5—0,75 г/сут в течение 7—10 дней, при полном воздержании от спиртных напитков содержание ацетальдегида в крови не повышается, а после имплантации эсперали даже несколько снижается, т. к. свойственная больным алкоголизмом умеренная ацетонемия при воздержании от алкоголя уменьшается.

Некоторые авторы [Ромась Р. С. с соавт., 1985] указывают, что при лечении тетурамом (без алкогольных проб) у больных 212 |гсиливается влечение к алкоголю. Это можно объяснить двумя факторами. Во-первых, при вынужденном воздержании от алкоголя после начала лечения тетурамом («химическая изоляция от алкоголя») усиливается первичное патологическое влечение к приведению себя в состояние опьянения в первые недели и даже месяцы воздержания, при возникновении «псевдоабстинентного синдрома», а также под влиянием социально-семейных и др. ситуаций. Т. е. это факторы, являющиеся следствием воздержания от алкоголя, а не действия тетурама. Во-вторых, последние исследования отечественных и зарубежных авторов свидетельствуют об изменениях под влиянием тетурама и его метаболитов концентрации катехоламинов, в частности, возможно увеличение концентрации дофамина, ДОФА и серотонина, а роль их в формировании патологического влечения к алкоголю, как уже упоминалось выше, весьма значительна [Буров Ю. В., Тресков В. Г., Ведерникова Н. Н., 1985]. Поэтому лечение тетурамом необходимо проводить в комплексе с активной психотерапией, применением соответствующих симптоматических средств и методов условнорефлекторной терапии.

Ряд отечественных [Гулямов М. Г., 1980; Яковченко В. А. с со-авт., 1984] и зарубежных [Azrin N. Н. et al., 1982; Peachey ,1. Е., Naranjo С. А., 1984] авторов указывают, что эффективность лечения тетурамом снизилась, т. к. больные «теряют к нему доверие». Однако лечение тетурамом выдержало «испытание временем» и тетурам остается эффективным средством для создания непереносимости алкоголя. При ограничениях его использования, связанных с возможными побочными действиями и осложнениями, он продолжает широко применяться при амбулаторном и стационарном лечении больных алкоголизмом.

Курсовое и поддерживающее лечение тетурамом. Перед началом лечения тетурамом, как в стационарных, так и амбулаторных условиях, необходимо тщательное обследование больного с проведением дополнительных исследований (ЭКГ, общие анализы крови, мочи, более подробное обследование функции печени, заключения терапевта, невропатолога, при необходимости — других специалистов) .

Абсолютными противопоказаниями к лечению тетурамом являются: а) выраженные формы эндокринных заболеваний (тиреотоксикоз, диабет и др.); б) заболевания сердечно-сосудистой системы: выраженный кардиосклероз мозговых сосудов, пост- и предынфарктные состояния, коронарная недостаточность, гипертоническая болезнь II и III степеней, другие сердечные и сосудистые заболевания в стадии декомпенсации; в) туберкулез легких с распадом ткани и кровохарканьем, свежий туберкулезный инфильтрат; г) нетуберкулезные заболевания органов дыхания (бронхиальная астма, эмфизема легких и др.) в стадии декомпенсации' д) заболевания органов пищеварения: язвенная болезнь желудка и двенадпатиперстной кишки в стадии обострения, болезни печени с нарушением ее функции; е) болезни почек, кроветворных органов и др. заболевания внутренних органов в стадии обострения и декомпенсации; ж) психические заболевания (шизофрения, маниакально-депрессивный психоз, эпилепсия, инфекционные заболевания головного мозга и др.) в фазах активного течения, обострения, при глубоком психическом дефекте; з) полиневриты любой этиологии, невриты слухового нерва, невриты зрительного нерпа, глаукома, заболевания нервной системы в состоянии декомпенсации; и) злокачественные новообразования, беременность, идиосинкразия к тетураму.

Относительными противопоказаниями являются компенсированные формы перечисленных заболеваний, пожилой возраст, остаточные явления травм головного мозга, перенесенные ранее алкогольные психозы, сочетание алкоголизма с психопатиями, циклотимией, другими формами нервно-психических расстройств.

Перед назначением тетурама с больным должна быть проведена психотерапевтическая беседа с разъяснением механизма действия препарата, опасности употребления спиртных напитков после его приема. Перед началом лечения тетурамом больной и его родственники подписывают расписку следующего содержания:

«Я, (Ф. И. О.), предупрежден лечащим врачом о тех опасных для здоровья и жизни последствиях, которые могут возникнуть в случае употребления спиртных напитков после лечения тетурамом. Я обязуюсь не употреблять никаких спиртных напитков, даже в самых небольших количествах и строго соблюдать псе рекомендации лечащего врача».

Дата и подпись больного и родственников.

Расписка имеет кроме юридического и чисто психотерапевтическое значение, она вклеивается в амбулаторную карту или исто рию болезни.

В стационарных условиях больные принимают тетурам пот контролем медсестры, таблетки, как говорилось выше, обязательно раздавливаются и запиваются большим количеством воды.

В амбулаторных условиях первый прием тетурама целесообразно осуществлять в наркологическом кабинете в присутствии врача. Родственники больных должны контролировать правильность и регулярность приема препарата в домашних условиях. Прием тс-турама может с успехом осуществляться по месту работы больного — в медсанчастях и здравпунктах промышленных предприятий, фильдшерских наркологических пунктах, фельдшерско-аку-214

1[ерских пунктах в сельской местности — под контролем медицин-ких работников.

При проведении курсового и поддерживающего лечения тету-амом без алкогольных проб первые 3 дня препарат назначается дозах 0,3—0,5 г в сутки (по 0,15 г 2 раза в день или утром ,15 г, вечером 0,25 г). В амбулаторных условиях допустим одно-азовый прием препарата — 0,5 г в день с тем, чтобы родственники ли медицинские работники могли контролировать прием препа-ата. В таких дозах тетурам можно принимать 10—15 дней. При орошей переносимости больным с большой массой тела такая ^уточная доза может быть сохранена и дольше. При побочных ^явлениях, а также больным с небольшой массой тела суточная ' доза может быть снижена до 0,3 г (по 0,15 г 2 раза в день) или до 0,25 г (один раз в день), но не меньше. Как правило целесо-|образно чередовать прием тетурама с другими сенсибилизирую-”щими к алкоголю препаратами (метронидазол, тинидазол, нитро-|.фураны). Длительные курсы лечения тетурамом ни в амбулатор-I ных условиях, ни в стационарах и учреждениях для принудитель-f-ного лечения больных алкоголизмом не проводятся. Однако, неко-I торые больные плохо переносят нитрофураны и метронидазол, им f.приходится проводить курсы лечения тетурамом с перерывами. ' Перерывы делают сначала однодневные (один-два раза в неделю), затем прием тетурама через день. Затем перерывы увеличиваются— тетурам по 0,25—0,5 г в день больной принимает 10 дней в месяц (с 1-го по 10-е число), потом 20-дневный перерыв, во время которого больной принимает тетурам в течение 2—3 дней перед семейными праздниками н другими ситуациями, создающими предпосылки к срывам.

Далее —более длительные перерывы — па месяц, а в благоприятных случаях до 3-х месяцев. Для предупреждения побочных действий тетурама при длительном лечении (повышенная утомляемость, общая слабость, сонливость, головная боль, извращение вкуса, тошнота, боли в суставах, иногда снижение потенции) прием тетурама переносится на вечерние часы, назначаются витамины С, Bi, В6, В12, ноотропы и другие симптоматические средства (метионин, глутаминовая кислота, биогенные стимуляторы, препараты . фосфора, мышьяка, железа, стрихнин, гормональные препараты ; и др.).

Проведение алкогольно-тетурамовых проб. Алкогольно-тетура-мовые пробы проводятся, как правило, в стационарных условиях. Как исключение они могут быть организованы и в амбулаторных условиях, (например, в дневном стационаре), но в этом случае больные освобождаются на день пробы от работы, на лечение они приходят обязательно в сопровождении родственника, больные

дблжны быть во время пробы раздеты и уложены на кровати (кушетки). Нужно предусмотреть, чтобы в случае осложнений больной мог быть немедленно стационирован. Помещение, в котором проводится проба, должно хорошо проветриваться (лучше — приточно-вытяжной вентиляцией), в одном помещении должно находиться не более 5—10 больных. Это диктуется необходимостью обеспечить безопасность работы медицинского персонала, у которого выдыхаемый больными ацетальдегид может вызвать интоксикацию. В помещении необходимо иметь аппаратуру для дыхания кислородм, в крайнем случае — достаточное число кислородных подушек. Наготове должны быть стерильные шприцы и все необходимые средства скорой помощи, обязательно 1% водный стерильный раствор метиленового синего (Sol. Methyleni coerulci 1%—20,0). Готовится стерильный раствор препарата ex tempo-гае, как правило, во флаконах по 20 мл, на одно внутривенное вливание. Использование готового препарата «Хромосмон» (ампулы по 20 и 50 мл 1% раствора метиленового синего в 25% Рас' творе глюкозы) нежелательно, как и внутривенное введение глюкозы с аскорбиновой кислотой, а еще хуже — никотиновой кислотой. В связи с этим для купирования ацетальдегидной интоксикации на высоте алкогольно-тетурамовой пробы различные лекарственные вещества (кордиамин, строфантин, корпликон и др ) внутривенно следует вводить не в растворе глюкозы, а в изотоническом растворе хлорида натрия. Необходимо иметь аналептичс-ские средства (коразол, кордиамин, этимизол, цититон, лобелии), адреналин, мезатон, эфедрин, сердечные гликозиды (строфантин, коргликон), атропин, тиосульфат натрия, хлорид и глюконат кальция, сульфат магния, витамины С, Вi, Вб, галоперпдол, литические смеси, валидол, нитроглицерин, эуфиллин, но-шпа, хлоралгидрат.

Прием тетурама можно начинать после протрезвления и ликвидации проявлений абстинентного синдрома, а алкогольно-тетура-мовые пробы — после полной дезинтоксикации и восстановления нарушенных алкогольными эксцессами функций организма — через 10—15 дней пребывания в стационаре или амбулаторного лечения.

Первую пробу следует проводить через 5—10 дней после начала приема тетурама, когда суммарная доза принятого препарата составляет 3—5 г. Если проба проводится раньше, через 3—4 дня лечения тетурамом, то суточная доза может быть повышена до 0,5 г в день.

Пробы проводятся с утра, после завтрака и приема перед завтраком натощак 0,5 г тетурама. Больной выпивает первоначальную дозу спиртных напитков, как правило, 30—50 мл 40% спирта или эквивалентного количества других спиртных напитков.

it Клиническое течение алкогольно-тетурамовых реакций делится я четыре стадии, длительность которых индивидуально различна.

Первая стадия начинается через 5—10 мин после приемаспирт-ых напитков, первый признак ее — гиперемия кожи лица, шеи, руди, сосудов склер («бульдожьи глаза»), учащение дыхания, вхикардия, повышение систолического и снижение диастолическо-о артериального давления, легкая эйфория, напоминающая на-альную стадию опьянения, незначительный запах ацетальдегида зо рта. В самых легких случаях первая стадия не переходит во торую, а через 15—30 мин состояние нормализуется, остается (лишь чувство разбитости, головная боль, запах ацетальдегида изо ;рта прекращается.

Вторая стадия следует за первой и характеризуется нарастанием явлений ацетальдегидной интоксикации: гиперемия распространяется на кожу туловища, лицо становится отечным, эйфория сменяется подавленностью, возникает чувство сдавливания или распирания головы, пульсация в висках, давление в области сердца, затруднение дыхания. Ощущается резкий запах ацетальдегида изо рта, пульс слабого наполнения до 120 в минуту и чаще, артериальное давление снижается до 90—80 мм рт. ст. систолическое и 60—20 мм рт. ст. диастолическое. Длится вторая стадия 15— 30 мин и в большинстве случаев заканчивается постепенной нормализацией состояния с более выраженными остаточными явлениями интоксикации. Если первая стадия еще мало демонстративна для больного, то вторая убеждает его в достаточно выраженной непереносимости алкоголя и невозможности употребления спиртных напитков.

Третья стадия возникает через 30—40 мин после употребления спиртных напитков и представляет собой аногей ацетальдегидной интоксикации. Для нее характерна смена гиперемии кожных покровов их побледнением, начиная с носа, губ и подбородка (в форме «бабочки»), значительном усилении головной боли распирающего характера, пульсации в голове, головокружениям. Характерно набухание вен шеи с чувством сжатия — «симптом тугого воротника», онемение кончиков пальцев. Тахикардия достигает 120— 160 в минуту (пульс невозможно сосчитать), систолическое давление снижается до 70—20 мм рт. ст., а диастолическое — до ноля. Дыхание затруднено, возможен ларингоспазм. Запах ацетальдегида изо рта уменьшается. Больные становятся апатичными, сонливыми. У некоторых больных возникает тошнота, рвота, возможно психомоторное возбуждение, отмечаются сведения мышц конечностей, клонические судороги, вплоть до эпилептиформного припадка. Длительность третьей стадии 30 мин—1 час, если не проведено купирование, она переходит в стадию восстановления. 14-530    217

Третья стадия алкогольно-тетурамовой пробы возникает при повторных пробах, при дозах алкоголя — 100—150 мл 40% спирта.

Во второй и третьей стадиях алкогольно-тетурамовой пробы в выдыхаемом воздухе изо рта больных к запаху ацетальдегида присоединяется специфический неприятный запах, напоминающий запах копченой рыбы, что, возможно, объясняется выделяющимся при алкогольно-тетурамовой реакции сероуглеродом.

Четвертая стадия — восстановления; нормализуется пульс, артериальное давление, восстанавливается нормальная окраска кожи, постепенно исчезает неприятный запах изо рта, наступает слабость, сон.

Степень выраженности алкогольно-тетурамовой реакции определяется возникновением той или иной стадии ее: I степень ограничивается признаками первой стадии с последующим восстановлением без перехода во вторую стадию, II степень — переходом во вторую стадию с самостоятельным восстановлением, III степень — переход в третью стадию и самостоятельным переходом в четвертую (восстановлением), IV степень — необходимостью купирования третьей стадии.

Купирование ацетальдегидной интоксикации во время алко-гольно-темурамовой пробы производится при затянувшейся третьей стадии (более 1 часа), общем тяжелом состоянии больного (сильная головная боль и чувство распирания в голове, затруднение дыхания, снижение артериального давления до 50/10-40/0 мм рт. ст. и ниже), а также возникновение осложнений при второй и третьей стадиях.

Наиболее быстрое и эффективное купирование ацетальдегидной интоксикации достигается повторным внутривенным введением 1% водного раствора метиленового синего, который вводится по 20 мл, в тяжелых случаях 2—3 раза и более. Метиленовый синий является антидотом, применяемым при отравлении тканевыми ядами, к которым относятся ацетальдегид и сероуглерод. Являясь донатором и акцептором водорода в окислительно-восстановительных процессах, метиленовый синий способствует как окислению избыточного ацетальдегида, так и восстановлению нарушенных тетурамом функций ферментативных систем и нормализации тканевого дыхания, что и приводит к быстрой дезинтоксикации. Как уже говорилось, метиленовый синий не следует сочетать с глюкозой, как в препарате «хромосмон», в то же время его можно вводить одновременно с 20 мл 30% раствора тиосульфата натрия, также являющегося антидотом ацетальдегида.

Для нормализации деятельности сердечно-сосудистой системы вводят подкожно кордиамин или коразол (не рекомендуется прн-218

Ьенять кофеин, который выбывает учащение сердцебиений, что нё-ркелательно при тахикардии), вводится эфедрин, лобелии, стрих-Ьин, обязательно производится длительное вдыхание кислорода 1или карбогена (смесь 95% кислорода и 5% углекислого газа), при Колях в сердце дается валидол, нитроглицерин. Если артериальное давление продолжает оставаться низким — вводится мезатон 1или адреналин, преднизолон, гидрокортизон, кровезаменители. В наиболее тяжелых случаях, при резкой сердечной слабости внутривенно вводится 0,5 мл 0,05% раствора строфантина или 0,06% раствора коргликона в 20 мл изотонического раствора хлорида натрия.

При судорожных состояниях — внутримышечно 10 мл 25% раствора сульфата магния, при сильной повторной рвоте — подкожно 0,5 мл 0,1% раствора атропина, внутривенно 10 мл 10% раствора хлорида или глюконата кальция. После судорожного припадка, а иногда и без него может возникнуть резкое психомоторное возбуждение. Купируется оно внутримышечным введением 1 мл 0,5% раствора галоперидола, одновременно 2 мл кордиамина, можно использовать литические смеси.

Перечисленные осложнения возникают при IV и III степенях ацетальдегидной интоксикации. При проведении 1—3 алкогольно-тетурамовых проб с приемом небольших доз спиртных напитков, с нерезко выраженной степенью реакций (I или II), лишь с той целью, чтобы больные убедились в непереносимости алкоголя, осложнений не бывает.

Модификации алкогольно-тетурамовых проб. Для усиления ал-когольно-тетурамовых реакций можно использовать ряд модификаций.

Алкогольно-тетурамовые пробы можно проводить на фоне гипертермической реакции, вызванной сульфозином или пирогена-лом. При этом на фоне приема тетурама в дозах, как правило, 0,25 г 2 раза в день, после 5—10 дней приема препарата, больному вечером вводится 1—2 мл 1 % раствора сульфозина или 750— 1500 МПД пирогенала, утром — алкогольная проба — 20—30 мл 40% алкоголя.

Наиболее резистентным к активной терапии больным можно провести тетурамо-апоморфино-алкогольную реакцию [Гулямов М. Г., 1976, 1984, 1985]. На фоне приема тетурама по 0,25 г 2 раза в день, больной утром получает натощак 1 г тетурама, спустя 1 ч, после завтрака — от 0,3 до 1 мл 1 % раствора апоморфина, при возникновении тошноты — 50 мл 40% алкоголя. При недостаточной тошнотной реакции к водке добавляется 1—2 мл 10% раствора эметина, больной выпивает водку, а через 10—15 мин вводится апоморфин. При этом возникает, как правило, III степень алко-J4*    219

Рольно-тетурамовой реакции. Более простой вариант этой метода-ки: на фоне приема 0,5 г тетурама в день, начиная с 10—12 дИЯ проводится апоморфинотерапия небольшими дозами апоморфи-на —0,2—0,5 мл 1% раствора. В амбулаторных условиях такая методика гарантирует от срывов в процессе лечения апоморфи-ном, с помощью которого подавляется влечение к алкоголю и вырабатывается отвращение к спиртным напиткам. Алкоголь при этом проглатывается лишь при выраженной рвотной реакции.

При резистентности к тетураму, а также к нитрофуранам (фу-разолидону и фурадонину) целесообразно назначать одновременно тетурам по 0,25 г 2 раза в день и фуразолидон или фурадонин по 0,3 г 2 раза в день — в течение 5—7 дней. После этого — алкогольная проба с приемом 30—50 мл 40% алкоголя. Во всех случаях бывает достаточно выраженная реакция (II, III степени).

Поскольку за последние годы у больных алкоголизмом утвердилось отрицатеьное отношение к тетураму, который считают препаратом токсичным, неблагоприятно действующим на печень, снижающим половую функцию и пр., больные сами распространяют сведения о методах «разрядки» после лечения тетурамом, целесообразно давать тетурам под другим названием. Можно использовать зарубежные названия тетурама (абстинил, алкофобнн, антэтан, антикол, аверсан, контрапот, кротенал, дизэтил, эксорран, хока, ноксал, рефузал, стопетил, тетрадин и др.). Целесообразно также давать тетурам в лекарственной смеси, приготовляемой ex temporae, например, такого состава: тетурама 0,25 г, фитина 0,25 г, аскорбиновой кислоты 0,25 г, никотиновой кислоты 0,05 г, рибофлавина 0,002 г — по 1 порошку 2 раза в день. В этой лекарственной смеси тетурам полностью замаскирован, а сенсибилиза ция к алкоголю достаточно выраженная, т. к. включение в смесь аскорбиновой и особенно никотиновой кислот усиливают течение алкогольно-тетурамовой реакции в случае приема спиртных напитков. Можно, естественно, использовать и другие лекарственные смеси.

Алкогольные пробы проводятся при приеме замаскированного тетурама и лекарственных смесей, содержащих тетурам, также как и при лечении тетурамом.

Осложнения при лечении тетурамом, их пердупреждение и терапия. При применении доз тетурама не превышающих 0,5 г в сутки и длительностью не более 15—20 дней практически побочных явлений и осложнений не бывает. Лишь в редких случаях плохая переносимость тетурама проявляется в головных болях, повышенной утомляемости, сонливости, может ощущаться неприятный вкус во рту, неприятный запах изо рта, тошнота, желудочнокишечные расстройства, боли в суставах, аллергические высыпа-220

|^я. Для ликвидации указанных явлений тетурам отменяют, накачают витамины В,, В6, В12, С, ноотропы. Некоторые больные рк лечении тетурамом жалуются на снижение половой функции, го, вероятно, является следствием общей астении. Так, J. К. Chri-Lensen et al. (1984) указывают, что при исследовании двойным целым методом больные, получавшие плацебо, чаще жаловались а сексуальные нарушения, чем больные, получавшие дисульфи-ам.

Из более серьезных осложнений при лечении тетурамом ранее были описаны тетурамовые гепатиты, нарушения функции почек. Описывались тетурамовые полиневропатии — покалывание и онемение пальцев ног, гипестезия по дистальному типу [Dally S. et al., 19841.

Для предупреждения осложнений при поддерживающем лечении тетурамом больной должен посещать врача не реже одного раза в месяц, периодически сдавать анализы мочи и крови. При возникновении осложнений необходимы перерывы в приеме тету-рама, замена его другими сенсибилизирующими средствами [Погосов А. В., 1984].

Наиболее тяжелые осложнения, наблюдавшиеся при лечении тетурамом, были тетурамовые психозы, частота которых по данным различных авторов составляла от 0,2 до 12% [Столяров Г. В., 1964]. Тетурамовые психозы связаны с передозировкой тетурама (1 г в сутки и более), а также с проведением алкогольно-тетура-мовых проб, приводящим к интоксикации. Клиническая картина тетурамовых психозов при длительной поддерживающей терапии тетурамом (без алкогольно-тетурамовых проб) отличается полиморфизмом и включает астению, бессонницу, головные боли, эпизоды растерянности с явлениями деперсонализации, аффективнобредовые состояния (депрессивно-параноидные, маниакально-бредовые), кататоноподобные, амнестический синдром, психоорганический синдром, или полное выздоровление с амнезией почти всего психотического периода через стадию астении [Гофман А. Г., Авербах Я. К., 1963; Бориневич В. В. и др., 1963; Гофман А. Г., Кагановская Э. Л., 1968]. При алкогольно-тетурамовых пробах тетурамовые психозы могут начинаться остро. Длительность тетурамовых психозов от нескольких дней до нескольких недель и даже месяцев.

Лечение тетурамовых психозов заключается в назначении сочетания нейролептических перпаратов (галоперидол и др. — внутримышечно и внутрь), антидепрессантов (амитриптилин) и больших доз витаминов, прежде всего из группы В — внутримышечно и внутрь. После редукции психотических проявлений необходимо проведение общеукрепляющего лечения.

Возникновение алкогольно-тетурамовой реакции во внеболы-■ пых условиях может иметь место, когда больные, принимавшие п'' турам, употребляют алкоголь с целью «проверить» эффективноеп", лечения или делают попытки возобновить употребление спирт:;; • напитков. Известны случаи выраженных алкоголыю-тетурамонм реакций после употребления кваса (особенно перебродившего)' Несмотря на то, что тетурам и его метаболиты полностью выводятся из организма через 2—3 дня после последнего его приема сенсибилизация к алкоголю может некоторое время сохранять ': Прием алкоголя в больших дозах может вызвать тяжелые токсические реакции, опасные для жизни. При употреблении алкоголя в небольших дозах реакция ограничивается сердцебиением, кратковременным недомоганием. Все это заставляет тщательно отбирать больных на лечение тетурамом, объяснять им и их родственникам опасность употребления алкоголя после лечения, даже г, отдаленные сроки [Энтин Г. М., 1963; Зальцман Г. И., Попова Л. П„ 1983; Worner Т. М., 1982; Stowell A. et al„ 1983].

Врачи общемедицинской сети должны владеть способами купирования алкогольно-тетурамовой реакции. Симптомы ее: возникновение после употребления алкоголя резкой гиперемии липа п верхней половины туловища, инъецирования склер, тахикардии, затруднения дыхания, падения артериального давления, болей в сердце, тошноты, судорог, страха смерти. Изо рта ощущается характерный запах ацетальдегида.

Первая помощь: придать больному горизонтальное положение, освободить от стесняющей одежды, обеспечить доступ воздела. Медицинская помощь: вдыхание кислорода, введение эфедрина, аналептиков (кордиамин, коразол), лобелина, цититона; при резком падении артериального давления — мезатон или адреналин, а при падении сердечной деятельности — внутривенно строфантин, коргликон. После ликвидации острых явлений больной 3—6 час^в должен находиться в постели.

Применение депонируемых форм дисульфирама. Прием тетура-ма внутрь не только затрудняет контроль за приемом препарата, ко и дает больному возможность прекратить лечение, т. е. как образно назвал это Н. Solms (1960) — «порвать цепи химической изоляции» и через некоторое время возобновить злоупотребление алкоголем. Поэтому весьма перспективным было создание «пролонгированной» формы препарата, т. е. депо сенсибилизирующего к алкоголю препарата в организме больного, с тем, чтобы больной не имел возможности прекратить его действие по своему усмотрению. Это осуществляется с помощью подкожной имплантации препарата эспераль (французский аналог дисульфирама), предложенного в 1955 г. Cl. Mari и состоящего из 10 таблеток, еодер-

itaimix по 0,1 г днсульфирама, а также аналогичного отечествен-ого препарата — таблеток радотера.

Механизм действия имплантированного днсульфирама пока ще недостаточно ясен. По данным зарубежных авторов [Wilson Л. t al 1980 и др], после имплантации дисульфирам не обнаружи-аетс'я в крови у 35% больных, у остальных уровень его ниже ,15 мг%, т. е. минимальной концентрации, при которой возникает лкогольно-тетурамовая реакция. В обзорах зарубежных работ, доставленных И. Н. Пятницкой (1979) и Ю. В. Буровым (1982), также указывается, что большинство зарубежных авторов связывают эффективность имплантации эспераля с психологическим компонентом, а не с истинной «химической изоляцией» от алкоголя.    .

Е. Д. Красик с соавт. (1980) считают, что через короткий срок после имплантации эспераля содержание днсульфирама в крови становится столь низким, что больной может употреблять алкоголь. В то же время описаны тяжелые ацетальдегидные интоксикация у больных, которым имплантировалась эспераль, а через несколько недель или даже месяцев у них произошел срыв (употребление алкоголя).

Несомненно большое психотерапевтическое значение имеет сама процедура имплантации и осязаемое наличие лекарственного средства в месте имплантации, сохраняющееся длительное время. Благодаря этому иа длительный срок сохраняется дезактуализация первичного патологического влечения к алкоголю [Энтин Г. М., 1985], создается уверенность в необходимости и возможности воздержания от спиртных напитков.

Имплантация препаратов «эспераль» и «радотер» проводится, как правило, в стационарных условиях и лишь в порядке исключения— амбулаторно. Не следует проводить имплантацию больным, не имеющим твердой установки на трезвость [Кузнецов О. Н., Энтин Г. М„ 1979; Слабунов О. В., 1989].

В стационарных условиях имплантации предшествует курс дсз-интоксикационного и симптоматического лечения, различные виды психотерапии. А. К. Качаев с соавт. (1976) рекомендуют перед имплантацией провести курс лечения тетурамом, для увеличения сенсибилизирующего эффекта.

Перед имплантацией в процессе индивидуальных и групповых психотерапевтических сеансов больным разъясняется терапевтический эффект имплантации и устанавливается срок ее действия. Больной должен дать расписку, в которой указан срок опасности употребления спиртных напитков, на руки ему выдается памятка.

Техника имплантации препарата «эспераль» («радотер»). После обработки операционного поля — верхненаружный квадрант

ягодицы, подреберье или левая подвздошная область — проводится послойная иифильтрациоиная анестезия 0,5—1% раствором новокаина. Разрез кожи и подкожной клетчатки делается минимального размера — 2 см. Параллельно поверхности тела специальным инструментом — таблеточным тракером в подкожно-жировой слой на расстоянии 5—7 см от линии разреза вводят таблетки эспераля (радотера). Таблетки целесообразно вводить радиарно от операционной раны в пяти направлениях, не более двух таблеток в одно место. Всего вводится 8—10 таблеток. Не допускается введение поломанных таблеток. Рана послойно зашивается, закрывается асептической наклейкой. Первые 3 часа после имплантации больные должны лежать на здоровом боку. В течение недели, до снятия швов, не допускаются физические нагрузки и резкие движения.

После имплантации больные неохотно посещают врача-нарко-лога, так как считают, что они гарантированы от срывов. Поэтому больным необходимо ставить определенные цели для явки в наркологический кабинет: контроль за состоянием имплантированного препарата (рассасываются ли таблетки), нет ли побочных действий (анализы крови, мочи) и пр.

Осложнения при имплантации препарата «эспераль» встречаются редко. Нами наблюдался случай стойкого аллергического дерматита [Энтин Г. М., Калина О. М., 1977] — отечность кистей рук не снималась антигистаминными препаратами, лишь после удаления имплантанта аллергическая реакция прекратилась. Местные осложнения — асептические инфильтраты, отторжения имплантанта, гнойные воспаления объясняются дефектами при самой имплантации. В качестве побочных эффектов могут отмечаться сонливость, головная боль, металлический вкус во рту, ослабление половой функции [Станкушев Т. и др., 1980], которые ликвидируются после назначения соответствующих симптоматических средств или проведения рациональной психотерапии.

Применение тетурама в инъекционной лекарственной форме. В качестве инъекционной формы был разработан комбинированный масляный растворитель, на основе которого изготовлялся 7% стабильный раствор тетурама для внутримышечных инъекций, названный препаратом «абрифид». Однако, препарат оказался недостаточно стойким при длительном хранении и промышленный выпуск его признан нецелесообразным. В то же время 7% масляный раствор тетурама может изготовляться непосредственно перед применением [Энтин Г. М., 1983; Энтин Г. М. и др., 1986].

Способ приготовления 7% масляного раствора тетурама («аб-рифида»). Персиковое (оливковое) масло, пригодное для внутримышечных инъекций, стерилизуют в автоклаве при температуре 224

120°С в течение 2 часов или горячим воздухом при температуре il80° С в течение 30 мин. Порошок тетурама (не таблетированный тетурам, а порошок тетурама без наполнителя!) растирается и растворяется в горячем масле — 7 г на 100 мл масла. Полученный раствор фильтруется в стерильную склянку и разливается во флакончики по 10 мл. Флакончики герметизируются и повторно стерилизуются при температуре 100°С в течение часа. При стоянии на холоду тетурам выпадает в осадок. Хранится 7—10 дней. Перед употреблением раствор тетурама подогревается в горячей воде до температуры 40° и взбалтывается до полного растворения осадка, жидкость должна быть прозрачной. Раствор наливается в цилиндр шприца, на который надета игла с достаточным для введения масляного раствора диаметром. Абрифид вводится в горячем виде внутримышечно, глубоко в верхний наружный квадрант ягодицы.

Дозы 7% раствора тетурама 0,5—1,0 мл вызывают выраженную гипертермическую реакцию продолжительностью 10—14 часов. Может быть некоторое увеличение СОЭ, в отдельных случаях появление следов белка в моче, общее недомогание, головная боль, боль в мышцах, нарушение сна. После первой же гипертермической реакции у больных исчезает влечение к алкоголю. Гипертермический эффект абрифида превосходит таковой после введения сульфозина или пирогенала. При необходимости, через день абрифид можно ввести повторно. После нормализации температуры, для усиления лечебного эффекта можно провести алкогольную пробу. При этом у большинства больных возникает вегетативнососудистая реакция. Однако, типичной для алкогольно-тетурамо-вой пробы ацетальдегидной интоксикации, не возникает. По нашим данным [Энтин Г. М., Пахтер А. С., 1976], отвращение к спиртным напиткам при алкогольной пробе появляется у 67% больных, а 33% больных остаются резистентными. Этой группе больных целесообразно назначать тетурам внутрь, а затем пробу повторить.

Противопоказания к лечению инъекционным тетурамом те же, что и к лечению тетурамом и рвотными средствами.

Среди побочных действий — болезненные инфильтраты в месте инъекций, для рассасывания которых назначают тепловые процедуры.

В качестве сенсибилизирующего к алкоголю средства ранее применялся препарат цитрат карбамида кальция — отечественный препарат — циамид, зарубежный — темпозил. Однако, в связи со сложностью производства (в процессе его изготовления используется синильная кислота) как в России, так и за рубежом, он снят с производства.

Лекарственные препаарты различных групп, обладающие сен-

сибилизирующим к алкоголю действием. Тетраэтилтиурамдисуль-фид (дисульфирам, тетурам) является специфическим противоалкогольным препаратом, с другими целями в медицинской практике он не применяется. В то же время выявлены и продолжают изучаться лекарственные препараты, применяемые при лечении других заболеваний, несовместимые с алкоголем, т. е. используются не по своему первоначальному назначению, а как сенсибилизирующие к алкоголю средства.    u

Метронидазол (трихопол, флагил, клион) — антимикробный препарат, применяемый в дозах 0,25 г 2—3 раза в день для лечения урогенитального трихомонадоза, лямблиоза и др. инфекций. На противоалкогольные свойства метронидазола впервые обратила внимание Jo-Ann Taylor (1964), заметившая, что у больных, лечившихся метронидазолом, возникает отвращение к алкоголю. Механизм действия метронидазола заключается в ингибировании активности алкогольдегидрогеназы [Weigand К., 1982]. Для сенсибилизации к алкоголю дозы метронидазола должны быть в три раза больше, чем при лечении инфекций — 2,0—2,5 г в сутки [Peachey J. Е., Naranjo С. А., 1984]. Дозы метронидазола — 0,75 г 3 раза в день или 1 г 2 раза в день, в течение 15—20 дней (30— 40 г на курс). На фоне приема метронидазола целесообразно проводить условнорефлекторные методы лечения и гипносуггестивную терапию.

Метронидазол мало токсичен, быстро выводится из организма, не имеет тенденции к кумулированию. В качестве побочных действий может иметь место неприятный вкус во рту, тошнота, понос, головные боли, аллергические реакции. Все это ликвидируется при прекращении приема препарата.

Алкогольно-метронидазоловые пробы проводят через 10—12 дней после начала лечения метронидазолом. Во время пробы больной 30 сек нюхает спиртной напиток, потом прополаскивает им полости рта и глотки до возникновения тошноты и позывов на рвоту. При тошнотной реакции больному предлагают выпить 30— 100 мл водки, что вызывает сильную рвоту. Если рвота не наступила, необходимо ввести 0,3—0,5 мл 1% раствора апоморфина и 1—2 мл кордиамина:    Всего проводится 2—3 метронидазоловых

пробы до закрепления отрицательной реакции на алкоголь.

Поскольку алкогольно-метронидазоловые пробы не вызывают расстройств деятельности сердечно-сосудистой системы и дыхания, не требуют медицинской помощи, их можно проводить в стационаре и амбулаторно.

По нашим данным [Энтин Г. М., 1972], выраженное отвращение к алкоголю при лечении метронидазолом — IV и III степени (тошнота, гипергидроз, сердцебиение, гиперемия или бледность 226 {кожи, рвота) удается выработать у 72% больных, И н I степень — П7% и 11%—резистентны к лечению метронидазолом.

Попытки употребления алкоголя после лечения метронидазолом вызывают тошноту, рвоту, которые не подавляются при повторных приемах спиртных напитков. Нарушений, наблюдаемых после алкогольно-тетурамовой реакции, при этом не отмечается. С этой точки зрения метронидазол является безопасным препаратом. Однако, имеются указания, что при длительном лечении метронидазолом может возникнуть лейкопения, поэтому необходимы повторные анализы крови. Не рекомендуется одновременно применять метронидазол и тетурам, при таком сочетании у больных могут возникнуть психические нарушения, близкие к тетурамовым психозам.

Тинидазол (фазижин) по структуре и действию близок к мет-ронидазолу, также применяется для лечения трихомонадоза, обладает способностью ингибировать алкогольдегидрогеназу и сенсибилизировать организм к алкоголю.

Применяется в двух вариантах: по 0,5—2 г один раз в 2—4 дня в течение 10—20 дней (2—6 г на курс) или ежедневно по 0,25 г в течение 2—3 недель (5—7 г на курс). Алкогольно-тинидазоло-вые пробы можно проводить с 2—3-го дня лечения. Поддерживающие курсы проводятся с перерывами в 3 месяца. Осложнения и противопоказания такие же, как и для метронидазола.

Фуразолидон — противомикробный и противопаразитарный препарат, производное иитрофурана. Применяется для лечения кишечных инфекций. Препарат относится к ингибиторам моноами-ноксидазы, с чем, вероятно, связана его способность сенсибилизировать организм к алкоголю. Несовместимость фуразолидона с алкоголем была впервые обнаружена Л. К. Хохловым с соавт. (1973), в дальнейшем разработана методика лечения алкоголизма фуразолидоном [Хохлов Л. К., Петров А. Л., 1980; 1981; Кузнецов О. Н., Энтин Г. М., Калина О. М., 1979; Човдырова Г. С.,

1984).

При приеме внутрь в терапевтических дозах — 0,2—0,3 г максимальная концентрация в крови возникает через 30 мин, а через 6 часов препарат в крови не обнаруживается. Для получения достаточной сенсибилизации назначают фуразолидон в суточной дозе 0,6—0,8 г в 3—4 приема в течение дня, при меньших дозах — эффект недостаточный. Препарат принимают после еды. На этих максимальных дозах лечение проводят от 12 до 25 дней, при более длительных курсах дозы уменьшают. При приеме фуразолидона моча окрашивается в яркожелтый цвет, чем можно контролировать аккуратность приема препарата. Побочные явления — потеря аппетита, тошнота, рвота, слабость, аллергические реакции — по

данным Г. С. Човдыровой (1984) имели место лишь у 2 больных из 200, получавших по 0,8 г фуразолидона в день.

Алкогольно-фуразолидоновые пробы проводятся на 10—17 день основного курса лечения, когда больной получил не менее 5—7 г фуразолидона. Организация проведения проб, средства неотложной помощи, как и при алкогольно-тетурамовой пробе. Больной выпивает в два приема 80—90 мл 40% алкоголя: первоначальный прием 40—50 мл, через 15—30 мин еще 40 мл. При быстро наступающей и выраженной реакции вторая доза алкоголя не дается.

При приеме алкоголя больные жалуются на неприятный «горький» вкус спиртного напитка, отвращение к нему. Вторую порцию водки больные пьют, как правило, «через силу». Через 10—15 мин после приема алкоголя у больного возникает гиперемия кожи лица, шеи, чувство жара в лице, во всем теле, распирание в голове, пульсирующая головная боль, общая слабость, одышка, сердцебиение, иногда, наоборот, брадикардия. Артериальное давление снижается до 100/50—90/20 мм рт. ст. Реже бывает повышение артериального давления. Больные жалуются на головокружение, потомнение в глазах, дрожание тела, сухость во рту, отрыжку, тошноту. Изо рта у больных ощущается неприятный специфический запах, не похожий на запах ацетальдегида, как при алкогольно-тетурамовой реакции.

Апогея реакция достигает через 1 —1,5 часа, потом постепенно в течение 6 часов состояние больного приходит к норме. В большинстве случаев происходит самокупирование алкогольно-фура-золидоновой реакции, лишь в наиболее тяжелых случаях приходится ее купировать с помощью кордиамина, мезатона, эфедрина, коргликона, внутривенного введения 20 мл 1% раствора метиленового синего и др.

При слабой реакции или ее отсутствии проводят повторные пробы.

Фуразолидон применяется для поддерживающего лечения, чередуясь с тетурамом, трихополом и другими сенсибилизирующими к алкоголю средствами.

Фурадонин — близкий к фуразолидону антимикробный препарат, также из группы нитрофуранов, применяется для лечения инфекционных заболеваний мочевых путей. Вызывает сенсибилизацию организма к алкоголю и непереносимость спиртных напитков. Применяется в стационаре в дозах 0,15—0,2 г 3 раза в день, в амбулаторных условиях — 0,25—0,3 г 2 раза в день (суточная доза 0,6—0,8 г) — Г. М. Энтин и др. (1979). Меньшие дозы сенсибилизации к алкоголю не вызывают. Во время приема фурадо-нина моча приобретает шафраново-желтый цвет, что дает возможность контролировать прием препарата.

Алкогольно-фурадониновые пробы, также как и алкогольно-фуразолидоновые, можно проводить как в стационарных, так и в амбулаторных условиях, после 5—7 дней лечения, когда общая доза фурадонина составит 3—4 г и более (меньше, чем при лечении фуразолидоном). Проба проводится в утренние часы, натощак или через 2—3 часа после приема пищи. Больному дается 90— 100 мл 40% алкоголя дробными дозами. Алкогольно-фурадонино-вая реакция напоминает алкогольно-фуразолидоновую, но имеет и некоторые отличия. Наиболее характерны распирающие боли в голове, сухость во рту, тахикардия до 120 уд/мин, характерный симптом — спазм мышц глотки, ощущение «комка в горле», затруднение дыхания, тошнота, рвота. Артериальное давление в большинстве случаев повышается.

Повторный прием алкоголя вызывает нарастающее отвращение к нему, больной ощущает неприятный запах изо рта. Тяжелая реакция проявляется резко выраженными вегетативными нарушениями (рвота, сильные спазмы мышц глотки при попытке выпить алкоголь), нарушениями деятельности сердечно-сосудистой системы (резкая тахикардия, значительное повышение артериального давления, реже —падение его), судорожными сведениями мышц конечностей, выраженными субъективными расстройствами (головокружение, общая слабость, сильные головные боли распирающего характера). Если перечисленные явления не ликвидируются в течение 1—2 часов, вводится кордиамин или коразол, лобелии, цнтитон, сульфат магния, эуфиллин, внутривенно 10—20 мл 1% раствора метиленового синего. Число проб и поддерживающее лечение как и при применении фуразолидона.

Левамизол (декарис), применявшийся как противоглистный препарат, оказался средством с весьма широким фармакологическим спектром, в частности обладающим иммуномодулирующим эффектом. Э. С. Дроздов с соавт. (1984) выявили сенсибилизирующий к алкоголю эффект левамизола. Авторы применяли левамизол в дозах 0,45 г в сутки (3 раза по 0,15 г) в течение трех суток с перерывом 4 дня, затем в течение 2-х дней с перерывом 5 дней и 1 день, с алкогольными пробами в течение 3-х последующих дней. Курс лечения — 3 недели. Отвращение к запаху и вкусу алкоголя возникло у 98% больных, получавших левамизол.

* *

*

При организации лечебного процесса в амбулаторных, полустационарных и стационарных условиях, в различных учреждениях для лечения больных алкоголизмом методы активной проти-воалкогольнои терапии должны использоваться в полном объеме, причем должны применяться все ее варианты — гипносуггестнв-ная, условнорефлекторная и сенсибилизирующая. При построении индивидуального плана лечения приходится учитывать индивидуальные особенности каждого больного — возраст, давность заболевания и стадию, первично или повторно проводится лечение, эффективность предшествующего лечения, наличие сопутствующих заболеваний, установку больного на тот или иной вид активной терапии. При правильной организации лечебного процесса удается подавить патологическое влечение к алкоголю, выработать выраженное отвращение к спиртным напиткам и непереносимость их практически у всех больных, добросовестно относящихся к лечению.
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 В юмористчиеском рассказе А. П. Чехова «Средство от запоя» (188.') парикмахер Федор Гребешков «лечит» артиста Дикобразова, добавляя к водке мыло, селитру, нашатырь, квасцы, глауберову соль, серу, канифоль и другие «специи» и заставляет пациента пить эту смесь с тем, чтобы «внутренности его буквально переворачивало».


Заказ 530

Типография «Нефтяник» Минтопэнерго

main-2.jpg
(Mble AOMOMHHTeIbHbIE HCCJCAOBAHHA. B cTaiy,
\6s3aTebHa KOHCYJ/bTallif TepanesTa W MO TNog





main-1.jpg





main-3.jpg
aLP ke

Bce neueéﬂue Ha3HaueHHs J0JIKHbI cTporo COOTBETCTBOBATL hiy
HHYECKHM AaHHBIM H KOPPeruposaThcsi B mpouecce AHHAMHKH Kl
YeCKHX M /1a60paTopHbIX nokasareneii, AKTHBHble METOAB! NPOTiiy
aJKOroJIbHOH Tepanuu HasuavyaloTcs nocJe ﬂQ}lpOGHOI‘O DﬁC-’lEﬂOBHIIn
GOJILHOFO H OTCYTCTBHS npomsonokaaanuﬁ K H36paHHOMY METOMY i
YEHHS.

Jle3HHTOKCHKALMOHHBIE CPEACTBA. TIpHMeHeHHe Je3HHTOKCHKALI)
HBIX CDEACTB MOKA3aHO NPAaKTHYeCKH BeeM GOJbHLIM ANKOTOJN3N(:
0COGEHHO NpH SBACHHAX aGCTHHEHLMH, AaCTEHHUECKHX COCTORIII:






