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ИЗДАТЕЛЬСТВО «МЕДИЦИНА» ЛЕНИНГРАДСКОЕ ОТДЕЛЕНИЕ 1971

Клиника алкоголизма. А. А. Портнов, И. Н. Пятницкая, 1970 г.

Не приходится много говорить о том, сколь важно изучение хронического алкоголизма как особого прогредиентного заболевания, характеризующегося в большинстве случаев неблагоприятным прогнозом. Правда, проблеме алкоголизма посвящена огромная литература, созданная трудами как отечественных, так и зарубежных исследователей, й тем не менее многие стороны этой проблемы остаются совсем недостаточно освещенными. В этом смысле в первую очередь можно указать на те разделы в учении об алкоголизме, в которых рассматриваются вопросы его этиологии, патогенеза и лечения, ранней диагностики и отграничения от бытового пьянства.

В советской литературе послевоенного времени отсутствуют монографические работы, в которых бы обобщался опыт систематических научных исследований в области клиники алкоголизма. В существующих изданиях, вышедших в серии «Библиотека практического врача», вопросы клиники затрагиваются лишь частично. Эти вопросы отражены в полной мере и в книге И. В. Стрельчука, вышедшей в прошлом году и посвященной не только клиническому, но и фармако-динамическому и социальному аспектам проблему алкоголизма.    »

~ В предлагаемой монографии обобщаются многолетние клинические исследования авторов в области клиники и лечения алкоголизма, дается полное изложение синдромологических вариантов этого вида наркомании, рассматриваются научные и практические вопросы ранней диагностики и профилактики, содержится описание в соответствии с современным уровнем психиатрии острых и хронических алкогольных психозов.

Монография является ценным исследованием, содержащим новые данные по проблеме алкоголизма. Динамический принцип изучения пронизывает все ее содержание, сообщая изложению необходимую стройность, а основным выводам, к которым приходят авторы,— достаточную убедительность.

Обращает на себя внимание наличие в тексте красочно и подробно описанных клинических наблюдений.

Описание методов профилактики и лечения алкоголизма стоит на уровне требований сегодняшнего дня и является полным.

Авторы впервые останавливаются на ряде новых, никогда ранее не освещавшихся вопросов: полинаркотизм, женский алкоголизм, критерии раннего распознавания, клиника рецидивов, имеющих большое значение в практике врача. Вся работа излагает оригинальную концепцию авторов на одну из актуальных проблем психиатрии.

Книга рассчитана на врачей-психиатров, невропатологов и наркологов, работников научно-исследовательских психоневрологических учреждений и преподавателей медвузов.

Она принесет пользу не одним только врачам-психиатрам, но и представителям других специальностей, притом не только врачебных,— социологам, психологам, педагогам", юристам.

Монография содержит 8 таблиц, 3 схемы. Библиография — 465 названий.
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ВВЕДЕНИЕ

На протяжении последних десяти лет проводятся интенсивные систематические исследования алкоголизма. Побуждает к этому не только значительная распространенность этой древней и наиболее опасной наркомании, но и то обстоятельство, что в клинике алкоголизма наиболее ярко проявляется многообразие психопатологических синдромов, являющихся как бы естественными моделями основных психических заболеваний.

Проводимые исследования во многом изменили наши представления об алкоголизме и позволили перейти от характеристики алкоголизма, как застывшего, неподвижного состояния, который по аналогии со степенями острой интоксикации делился на легкий, средний и тяжелый, к определению алкоголизма как динамического процесса.

'Такое определение в корне преобразило методы классификации и систематики заболевания, принципы диагностики, сказалось на подходах к терапии и на построении профилактических мероприятий.

Так, например, вошло в практику, хотя и не без трудностей, представление о диагностических критериях начальной стадии алкоголизма, позволяющих отличать болезнь, как биологический процесс, от пьянства, как отрицательного явления быта.

Неизвестная психиатрам недавнего прошлого категория начальной стадии алкоголизма сделала более умеренной диагностику алкогольных психозов, которая была ранее чрезвычайно расширительной. Дело в том, что приемы алкоголя на уровне бытового пьянства часто отождествлялись с алкоголизмом, в частности с его легкой степенью, по терминологии И. В. Стрель-чука. А так как алкоголь, даже при единичном употреблении, может стать индикатором латентного психотического расстройства, легко было провокаторный фактор принять за производящую причину. Это-то и породило весьма пестрый диагностический набор большого количества атипичных алкогольных психозов, весьма напоминающих шизофрению и часто оказывающихся таковой.

Учение о начальной стадии безусловно помогло и перестройке лечебной работы в сторону ее более раннего, а следовательно, и более эффективного применения.

Конечно, еще в этой области много нерешенных вопросов. Еще нельзя считать окончательно установленной границу, отделяющую бытовое пьянство от наркомании, еще не совсем ясно, каким образом (мутационно или путем медленной кумуляции повреждающего фактора) рождается последняя.

Динамический подход к болезни помог внести ряд дополнительных диагностических критериев и в отношении наркомани-ческой и дипсоманической стадий. В частности, стало возможным не только констатировать, но и проследить поэтапно процесс патологического развития личности при алкоголизме, предшествующий интеллектуально-мнестической деградации. Этот процесс чрезвычайно сложен. В нем находят отражение многие стороны болезни — деятельность пострадавших систем мозга, деятельность тех его систем, которые пощадил повреждающий фактор, и личность с ее индивидуальным отношением к жизни в новых условиях.

Последние десятилетия исследований' потребовали также пересмотреть взгляды и на нозологическую самостоятельность алкогольных психозов. Все чаще стали раздаваться голоса о том, что эти психозы, подобно психотическим эквивалентам эпилепсии, есть не что иное, как симптомы одной нозологической формы — алкоголизма. Клиническое различие этих форм в ряде случаев оказалось кажущимся. Это относится не только к некоторым случаям белой горячки и вербальных галлюцинозов, но и почти ко всем случаям экзогенно-органических синдромов (корсаковского, гайе-верниковского и др.).

Много нового привнесла современная наука и в область этиологии и патогенеза рассматриваемых здесь форм патологии.

В предлагаемой монографической работе, основанной в первую очередь на самостоятельных многолетних исследованиях авторов, делается попытка осветить с позиций динамической психиатрии основные итоги современного клинического изучения алкоголизма. Хотя в последние годы на эту же тему и выходили научно-популярные работы, надобность в специальной монографии ощущается как у нас, так и зарубежом,

алкоголизм;,

Глава I


КАК МЕДИЦИНСКАЯ ПРОБЛЕМА

ОПРЕДЕЛЕНИЕ понятия «алкоголизм»

Упоминание о пьянстве как болезненном явлении, требующем устранения лечебными средствами, содержится в письмен-, ных и устных памятниках глубокой древности. В трудах Гиппократа и Галена мы находим указания на пагубные последствия неумеренного пьянства. Аристотель рассматривал пьянство как безумие. По некоторым данным, в санскритском языке безумие и пьянство обозначались одним и тем же словом (64).

Однако серьезный научный подход к клинике алкогольной патологии возник позднее, по существу,— в начале XIX столетия.

Одной из первых значительных работ по алкоголизму следует считать книгу английского интерниста Томаса Троттера «О пьянстве и его влиянии на человеческое тело», вышедшую в J804 г. В этом исследовании излагаются взгляды на клинику неумеренного пьянства. «Я считаю пьянство, строго говоря, болезнью, вызванной отдаленной причиной, возникающей в организме и расстраивающей функции и здоровье»,— пишет Троттер. Этой отдаленной" причиной он называет чрезмерное, длительное и систематическое злоупотребление спиртными напитками. Понятие «пьянство» используется Троттером впервые не в традиционном нравственном, социальном (распущенность, неумеренность и т. п.), а в биологическом (болезнь) смысле. Укоренившееся традиционное значение этого термина не удовлетворяло клиницистов, естественно желавших обозначить группу патологических явлений, связанных с пьянством, строго медицинским понятием. В этом направлении был сделан ряд попыток в начале прошлого века.

В 1817 г. московский врач А. М. Сальватори предложил обозначить болезненную страсть к алкоголю термином «ойномания» (от греческого «ойнос» — вино). Ойномания — это не синоним пьянства как определенного явления быта, а порожденное этим бытовым явлением патологическое состояние, непроизвольное и столь же неотвратимое, как лихорадка или скоротечная чахотка. Йо данным А. М. Сальватори, для ойномании характерно не всякое регулярное неумеренное пьянство, а только то, которое полностью подчиняет себе человека и приводит к тяжелым разрушениям психического и физического здоровья.

Почти одновременно Эскироль в своей систематике маний приводит термин «алкоголемания», вкладывая в него такое же, как у Сальватори, содержание, т. е. подчеркивая неудержимость стремления к спиртным напиткам как главную особенность описываемой болезни.

Эти термины («ойномания» и «алкоголемания») были известным прогрессом в выработке точных медицинских понятий для обозначения болезненных расстройств, связанных с чрезмерным потреблением спиртных напитков, попыткой отличить бытовое пьянство от пьянства как болезни. Но они просуществовали немногим дольше своих авторов, и это быЛо, нам думается, связано с известной односторонностью, не говоря уже об аморфности клинических представлений того времени. Так, например, Сальватори, деля ойноманию на постоянную, ремитирующую и интермитирующую формы, не проводил отчетливой клинической дифференциации между ними. Это, как мы увидим дальше, и не было возможным вне понятия о прогредиентности процесса. Точно так же и Эскироль, чрезмерно расширяя содержание мании, относил неудержимую страсть к алкоголю к разряду патологических влечений, не приводя отчетливой клинической характеристики алкоголемании.

Новый шаг в исследовании пьянства как болезни сделал другой московский врач —К. М. Бриль-Крамер, который впервые применил термин «запой» для обозначения болезни, носившей ранее название «пьянство», «ойномания» и «алкоголемания». «Запой,— писал Бриль-Крамер,— непроизвольное зло, а не нарушение нравственности, как обыкновенно думали ранее». Запой вырастает из распространенного обычая употреблять «горячительные» напитки в связи с тяжелыми переживаниями, нищетой, праздниками, т. е. имеет своим истоком пьянство как социальное явление. Однако на высоте бытового пьянства наступает период, когда спиртные напитки «наконец, уже становятся необходимостью». Это и есть, по Бриль-Крамеру, запой как своеобразная болезнь, поражающая и душу и тело и обладающая своими закономерностями развития.

Книга Бриль-Крамера «Запой и лечение онаго», вышедшая в 1819 г. (17), по-видимому, является по времени первым наиболее полным реалистическим описанием клиники алкоголизма. Правда, в ней автор остановился на запое как главной форме проявления страдания, оставив почти без внимания многие другие признаки. Называя эту болезнь запоем, т. е. следуя принципам симптоматологической систематики, естественным для его времени, Бриль-Крамер дал основание Гуфелянду выдвинуть в предисловии к немецкому изданию этой книги новый термин «дипсомания», которому суждено было проделать в дальнейшем своеобразную эволюцию. Хотя в своей работе Бриль; Крамер подчеркивает, что то, что «называем причиной и действием, попеременно дают основания друг другу», что «употребление вина производит то, что мы принимаем за ближайшую причину запоя, а сия ведет, наоборот, к потреблению вина», термин Гуфелянда в его строгом смысле вскоре стал применяться только в отношении тех алкогольных эксцессов, которые следуют за депрессивными состояниями.

Таким образом, уже к двадцатым годам прошлого столетия сложилось два клинических понятия: пьянство (ойномания, запой) как первичная болезнь, вызванная злоупотреблением алкоголя, и дипсомания как форма вторичного пьянства, возникающего на базе какого-либо психозд. Первая группа продержалась лишь до середины прошлого столетия, когда вышла классическая книга Huss «Хронический алкоголизм, или алкогольная болезнь» (283).

Термином хронический алкоголизм, или алкогольная болезнь, М. Гусе назвал такие болезненные проявления, которые без какой-либо прямой связи с органическими изменениями в нервной системе приобрели хроническую форму у лиц, принимающих длительное время большое количество бренди. Начиная определение хронического алкоголизма, М. Гусе писал: «Так как патологические изменения в органах вызваны более или менее непосредственным влиянием алкоголя, не имеют какой-либо специфической формы и могут быть порождены многими другими причинами, неоправданно описывать их в общем комплексе как специфику болезни. Хроническое воспаление желудка и кишечника, ожирение или цирроз печени иногда вызываются потреблением бренди, но могут иметь причиной и множество других источников и, независимо от этиологии, показывают одну и ту же анатомическую картину. Симптомы же расстройств нервной системы имеют внутреннюю определяющую структуру. Эти симптомы не имеют двойников в каких-либо областях мозга, цереброспинальной системы или нервах. Эти симптомы образуются таким специфическим образом, что создают болезненную группу сами по себе и таким образом могут быть описаны как самостоятельная болезнь. Такую группу симптомов я хочу описать под названием «хронический алкоголизм».

М. Гусе был врачом-интернистом и имел, как признавался и сам, незначительный психиатрический' опыт. Это наложило отпечаток на его работу, в которой все же, несмотря на попытки ограничить хронический алкоголизм только психическими' и нервными расстройствами, основное внимание уделяется клиническим наблюдениям легочных, кишечных и печеночных расстройств.

Более полувека определение М. Гусса не подвергалось каким-либо существенным изменениям. Так, Крафт-Эбинг в 1897 г. (70) дает следующую формулировку хронического алкоголизма:, «Совокупность расстройств психических и физических функций,

вызванных привычным потреблением алкоголя». Расшифровывая эту формулировку, он указывает, например, на такие расстройства психической сферы, как недостаточность этических и интеллектуальных возможностей, раздражительность, патологическая ревность и слабость воли, выражающиеся в неспособности человека оставить свою дурную привычку. Другими словами, когда Крафт-Эбинг писал: «Под хроническим алкоголизмом мы понимаем те психические и физические стойкие функциональные расстройства, которые обусловливаются продолжительным привычным злоупотреблением алкоголя», он искусственно разделял следствие и причину, исключая биологический базис, основу процесса, подчеркивая лишь результат его.

Почти в таком же плане определял хронический алкоголизм в 1862 г. Магсе, который утверждает, что только те личности могут быть названы хроническими дипсоманами, или пьяницами, которые, принимая крепкие напитки, обнаруживают уже начало интеллектуальной слабости, делающей невозможным для иих какое-либо усилие воли (347).

Аналогичные высказывания в 1888 г. делал Schiile, подчеркивая, что страдание воли является самым главным признаком хронического алкоголизма (422).

У С. С. Корсакова мы находим (68) следующее определение болезни: «Хронический алкоголизм — это совокупность расстройств, вызванных в организме повторным, чаще всего долговременным употреблением спиртных напитков». При этом к числу основных расстройств психической сферы относится моральная и интеллектуальная деградация пьяниц. Правда, хотя определение хронического алкоголизма С. С. Корсакова сходно с определением Крафт-Эбинга, в отличие от последнего наряду с понятием хронический алкоголизм С. С. Корсаков пользуется понятием пьянство. Так, например, указывая, что причина всех расстройств, относимых к хроническому алкоголизму, в большинстве случаев пьянство, т. е. наклонность к злоупотреблению спиртными напитками, он пишет, что «само по себе пьянство является в большинстве случаев болезнью, притом весьма тяжелой». Анализируя далее различные формы пьянства (случайное, привычное, запойное), С. С. Корсаков уточняет свое понимание хронического алкоголизма и пьянства и указывает, что в результате случайного пьянства «наконец развивается картина постоянного привычного пьянства со всеми последствиями в форме хронического алкоголизма». На этом основании мы вправе считать, что пьянство как болезнь, по С. С. Корсакову, есть не что иное, как начало, или продром, хронического алкоголизма. На этом примере мы видим, что наш выдающийся клиницист был близок к формулировке тех взглядов на хронический алкоголизм, которые стали особенно интенсивно распространяться уже в наше время.

Однако, если у С. С. Корсакова мы встречаемся с тенденцией рассматривать клинику алкоголизма в движении и развитии, то в большинстве других работ начала XX столетия обнаруживается стремление излагать клинику этого заболевания как нечто застывшее, неподвижное.

Для Э. Крепелина хронический алкоголизм — это приемы новой дозы алкоголя в то время, когда еще действует предшествующая доза (71). Это определение считать удовлетворительным нельзя, так как оно опирается на весьма неопределенный критерий. Нечеткость этого критерия следует из того, что прием алкоголя при условии наличия в организме признаков предшествовавшего опьянения, как хорошо известно, может встречаться в период так называемого бытового пьянства.

Соглашаясь с Крепелином, Bonhoffer подчеркивает в качестве характерного явления для хронического алкоголизма патологическое влечение к алкоголю и определенные специфические симптомы со стороны психической и физической сферы. Одним из таких симптомов являются случаи частичной амнезии на период опьянения, или алкогольные палимпсесты. Суть их заключается в том, что человек не может отчетливо и последовательно помнить детали событий во время приема алкоголя (173).

Можно было бы бесконечно цитировать различные определения хронического алкоголизма, но это только лишний раз показало бы большое количество весьма несходных взглядов.

В начале настоящего столетия появляется тенденция характеризовать болезнь не столько суммарно, сколько посредством выделения отдельных клинических признаков: определение Бон-геффера, включающее понятия влечения и палимпсестов, описания Ф. Е. Рыбакова (107) и С. А. Суханова (124), в которых подчеркивается болезненное влечение алкоголиков к спиртному. Не столько результат, сколько признаки заболевания делаются предметом исследования.

Эта тенденция сохраняется до настоящего времени*

В представлении различных авторов частные признаки алкоголизма имеют неравнозначную ценность. Одни исследователи относят к хроническим алкоголикам только тех людей, которые, употребляя алкоголь, причиняют вред как самим себе, так и членам своей семьи, т. е. подчеркивают социально-этическую сторону этого заболевания. При этом социальный критерий алкоголизма достаточно распространен и используется в большом числе зарубежных исследовательских работ. Так, Chafetz с соавторами отбирали на лечение больных алкоголиков, учитывая «тяжелое в сравнении с обычаями социальной группы пьянство», ухудшение социального, семейного положения, аресты за пьянство и пр. (189). Другие же авторы подчеркивают биологическую характеристику алкоголизма. Так, например, И. В. Стрельчук дает следующее определение: «Хроническими алкоголиками следует считать лиц, испытывающих болезненное влечение к алкоголю, у которых вследствие длительного злоупотребления спиртными напитками появляются психические и соматические расстройства различной интенсивности, вначале обратимые, имеющие функциональный характер, но постепенно переходящие в необратимые органические расстройства». Одним из обязательных признаков заболевания в своей последней книге (122) И. В. Стрельчук считает и потерю контроля за количеством выпиваемого спиртного.

С. Г. Жислин, рассматривая алкоголизм как разновидность наркомании, акцентируя роль абстинентного синдрома, подчеркивает, как и И. В. Стрельчук, что при этой болезни возникает патологическое влечение к алкоголю, которого нет у случайно пьющего человека (45).

Н. В. Канторович считает хроническими алкоголиками людей, у которых в результате систематического или спорадического злоупотребления спиртными напитками развилось влечение к алкоголю, произошло нарушение трудоспособности, семейных отношений, физического или психического здоровья; дополнительными признаками хронического алкоголизма являются потеря волевого контроля, весьма часто — потребность в опохмелении и амнезия состояний опьянения (59). Следует заметить, что Н. В. Канторович, совместно с И. А. Оссовским, первым ввел понятие потери волевого контроля над количеством выпиваемых напитков как признака болезни (61).

Может показаться странным, что большое число авторов до последнего времени пытаются расшифровать клиническое понятие «алкоголизм» и определить его в понятных и приемлемых терминах. На самом деле странного в этом ничего нет. Отсутствие распространенных и приемлемых понятий, как, впрочем, во многих клинических дисциплинах, свидетельствует о незавершенной разработке предмета.

В последние годы появилось немало публикаций, имеющих целью исправить создавшееся положение, но, по существу, повторяющих представления прошлого столетия. Ivy, полагая, что алкоголизм в любой из своих форм является болезнью, которая вызывается самим больным, к хроническому алкоголизму относит какое-либо нарушение или совокупность нарушений, которые прямо иди косвенно вызваны более или менее непрерывным, или периодическим потреблением спиртных напитков в течение нескольких месяцев и лет (288).

Mayer-Gross, Slater, Roth в своем известном руководстве по психиатрии (357) пишут, что хронический алкоголизм — привычка к поглощению алкогольных напитков в таких количествах и с такой частотой, которые приводят к потере эффективности в работе и нарушению семейной и общественной жизни или к расстройству физического и’психического здоровья (1954 г.).

Эти наиболее известные современные определения хронического алкоголизма во многих отношениях уязвимы. Так, например, формулировка Jellincka и Keller, принятая Всемирной Организацией Здравоохранения, «.. .к алкоголикам относятся те, злоупотребляющие алкоголем лица, у которых пристрастие к- нему привело к выраженным психическим расстройствам или вызвало как психические, так и соматические нарушения, изменило взаимоотношения с коллективом и причинило ущерб общественным и материальным интересам этих лиц» (458), казалось, охватывает в полной мере все то, что укладывается в современное понимание алкоголизма. Но эта формулировка в конечном счете относится к любой наркомании и тем самым не является специфической для алкоголизма. Кроме того, в этой формулировке указывается на то, что «пристрастие к алкоголю» привело к хроническому алкоголизму. Но ведь пристрастие к алкоголю само по себе есть уже одно из проявлений хронического алкоголизма. Тот же недостаток отмечается и к формулировке Mayer-Gross с соавторами, а именно попытка свести хронический алкоголизм к привычке поглощать значительное количество алкоголя с пагубными последствиями или в семейной, или в общественной жизни или к нарушениям здоровья. «Привычка» не является клиническим признаком алкоголизма. Кроме того, и в этих определениях, подобному тому как у Крафт-Эбинга, следствие процесса замещает характеристику его.

Как мы уже говорили, определения общих понятий не могут быть удовлетворительными, если не пытаться включать в них наиболее характерные клинические симптомы. Но крайнее расширение границ алкоголизма как болезни позволяет включить любые расстройства, прямо или косвенно связанные с алкоголем.

Следовательно, ни обособленное рассмотрение результатов, ни изолированное изучение отдельных его проявлений не дадут , нам адекватного представления о процессе.

Эти соображения привели нас к динамической оценке признаков заболевания, что позволило нам выделить принцип прогредиентности процесса, стадийность болезни, а также ведущие группы симптомов.

Развитие представления о хроническом алкоголизме, изучение отдельных его проявлений, тем не менее, позволили прийти к общему суждению, разделяемому большинством наркологов. Во избежание неравнозначной оценки частных признаков ВОЗом был введен суммарный показатель — синдром зависимости, который отодвинул на второй план значимость осложнений, развивающихся в результате заболевания (определения Э. Крафт-Эбинга, С. С. Корсакова, Jellinek, Ivy и др.).

В своей работе мы принимаем критерии ВОЗа, и под хроническим алкоголизмом мы понимаем заболевание, характеризующееся --синдромом наркоманической алкогольной завись мости', в течении которого наступают специфические соматиче* ские, нервно-психические расстройства и возникают социальные конфликты. Синдром зависимости — совокупность симптомов» отражающих чрезмерное потребление алкоголя,— состоит наряда признаков, которые будут рассмотрены дальше. Введений понятия наркоманической зависимости позволяет поставить диа-j гноз в начале болезни, до появления тех сомато-неврологиче-ских и психических расстройств, которые считались основополагающими в большинстве приведенных выше определений.

Заканчивая настоящий раздел, нам хотелось бы подчеркнуть, что в этой работе мы будем пользоваться термином «алкоголизм». До сих пор этим термином иногда обозначали всякоё: неумеренное потребление спиртных напитков. В этом смысле он: является синонимом русского термина «пьянство». В тех случаях, когда требовалось обозначить возникающие на основе длительного злоупотребления спиртными напитками своеобразные изменения психического и физического склада личности, наиболее широкое распространение получил термин «хронический алкоголизм». Несовершенство этого термина заставило искать синонимы его, более адекватно отражающие сущность явления, им обозначаемого. Так, например, на основании наличия в клинике алкоголизма абстинентного синдрома А. Н. Зимин предлагает термин «алкогольная наркомания» (51). В то же время И. В. Стрельчук, желая подчеркнуть главный патогенетический фактор в развитии алкоголизма, пользуется термином «хроническая алкогольная интоксикация». Tommasi, Не-саеп, имея в виду свойственные заболеванию множество симптомов органического поражения головного мозга, рекомендуют термин «алкогольная энцефалопатия». Наконец, Lecoq с целью подчеркнуть, что алкоголизм — биологическая проблема, воскрешает один из терминов Магнуса Гусса — «алкогольная болезнь». Французские авторы часто употребляют термин «этилизм» (Kammerer и др.).

Действительно, прилагательное «хронический» вносит известный элемент нечеткости и тавтологии. Понятие «хронический алкоголизм» в какой-то мере предполагает существование противоположного понятия «острый алкоголизм». Этот термин, кстати, используется особенно широко в зарубежной литературе. Одни авторы к острому алкоголизму относят как обыкновенное, так и патологическое опьянение, другие — острый алкогольный психоз. Нетрудно заметить, что терминологическая путаница от этого только возрастает. Ведь ни у кого, например, нет сомнений, что все алкогольные психозы развиваются только

1 Мы несколько иначе представляем синдром наркоманической зависимости,-= см. ниже.

у лиц, страдающих хроническим алкоголизмом. Встав на точку зрения правомочности термина «острый алкоголизм», мы сможем большую часть проявлений хронического алкоголизма им обозначить — амнезии, похмельный синдром и многое другое, вплоть до опьянения алкоголика, в то время как эти состояния являются лишь острыми выражениями хронического расстройства.

Кроме того, словосочетание «хронический алкоголизм» обесценивает семантическое значение суффикса «изм». В известной мере термин «алкоголизм» идентичен «морфинизму», «кокаинизму», «гашишизму». Суффикс «изм», как правильно сказал Dittmer (215), уже сам по себе указывает на устойчивое состояние и делает излишним дополнительные характеристики. Поэтому мы считаем совершенно разумным заявление Комитета по проблеме алкоголизма при ООН (1955 г.): «Термин алкоголизм включает только то состояние, которое расценивается как хроническое». Таким образом, наиболее целесообразно говорить об «алкоголизме» как клинически четком и утверждающем историческую преемственность во взглядах понятии. Пьянство, еще не приведшее к формированию зависимости, целесообразно обозначать как алкоголизацию.

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ АЛКОГОЛИЗМА

Клиника выраженных форм алкоголизма интенсивно изучалась в прошлом, и в настоящее время интерес к ней достаточно высок. Диагностические критерии, которыми пользуются врачи при распознавании этого заболевания, в основном неплохо разработаны, но применительно только к этим формам. Вот почему по-прежнему стоит вопрос о том, где границы между бытовым (случайным) пьянством и алкоголизмом.

В первую очередь должно быть проведено разграничение понятия алкоголизма в отношении лиц, которые являются бытовыми пьяницами. Для того, чтобы провести это разграничейие, был сделан ряд попыток выработать общие критерии для классификации различных видов бытового пьянства. Так, например, Бриль-Крамер указывал, что подверженные алкоголизму (запою) сначала в течение многих лет «употребляли такое количество горячительных напитков, какое многие, почитающие себя неподверженными сей болезни употребляют». Когда же следует считать, что период умеренного употребления этих напитков окончился и наступило состояние болезни? На этот вопрос Бриль-Крамер отвечает так: употребление напитков, наконец, уже становится необходимостью, которая «объясняется желанием оных».

Ни у Бриль-Крамера, ни в других работах прошлого века нет данных о том, что является «нормальным» потреблением алкоголя, как определить в условиях клиники или амбулаторного приема границы перехода от нормального к чрезмерному пьянству и от него к алкоголизму. С. М. Родионов считал хроническим алкоголизмом все случаи продолженного пьянства, видя между хроническим алкоголизмом и пьянством лишь количественную разницу (104). Были попытки найти эту границу, в определении процента калорий, которые содержатся в принимаемом этиловом алкоголе, в отношении общего количества калорий, получаемых человеком с пищей. Marconi (348), например, приблизительно установил такую величину в 20% *. Следовательно, если человек, диета которого в общем составляет 3000 калорий, получит от алкоголя 600 калорий, он должен быть отнесен к категории умеренных пьяниц. Иначе говоря, тот, кто выпивает ежедневно 200 г 40% водки, тот, по Маркони, умеренный пьяница. Однако этот критерий, взятый в отрыве от особенностей личности, от истории личности и клинических данных, не имеет диагностической ценности. Достаточно указать, что еще в прошлом веке Сальватори, Бриль-Крамер и другие обращали внимание на случаи перемежающегося, нерегулярного потребления алкоголя. И наша повседневная практика доказывает существование периодичности в приемах алкоголя при алкоголизме (см. ниже о псевдозапоях и об истинных запоях).

Столь же недостаточен, как и количественный, критерий отграничения бытового пьянства от алкоголизма по распределению приемов алкоголя во времени. Это убедительно показал сам Marconi на случаях интермитирующего и постоянного потребления алкоголя как при бытовом пьянстве, так и при алкоголизме. Например, пьющие постоянно делают перерыв только в часах между приемами алкоголя. У умеренных пьяниц манера пить состоит в том, что они употребляют спиртное во время еды и реже между приемами пищи. Такого же рода форма потребления спиртного может.встречаться и в случаях алкоголизма. При умеренном пьянстве приемы алкоголя обычно равномерно распределялись в течение суток и не вызывали выраженного опьянения (эйфории и нарушения координации); такой бытовой пьяница обычно пьет для аппетита перед едой. Однако, если человек, употребляя за один раз то количество спиртного, которое при умеренном пьянстве полагается в течение дня, становится пьяным,— такого человека Marconi относит к категории чрезмерных пьяниц.

Были попытки найти характерные признаки алкоголизма и в изучении особенностей опьянения. Изменение опьянения как важный диагностический признак алкоголизма упоминается во

1 Jellinek считал эту границу правильной только для некоторых стран, таких как Чили и Франция.

многих работах. Как уже говорилось выше, Bonhoffer наблюдал у алкоголиков амнезии, или палимпсесты, не связанные с состояниями сознания. Об этом симптоме, имеющем безусловно большое диагностическое значение, вновь вспомнили ц специальной Комиссии экспертов при Всемирной Организации Здравоохранения, которой было поручено разработать диагностические критерии алкоголизма. Оказалось, что наличие амнестических опьянений может наблюдаться на ранних стадиях алкоголизма. В отличие от палимпсестов амнестические формы опьянения в начале заболевания, по-видимому, возникают в результате токсического сопора при приеме больших доз алкоголя. Однако такого рода передозировка возможна не только при алкоголизме, но и на этапе бытового пьянства.

Мы привели примеры, когда один, выхваченный из органического единства признак, как бы он ни казался типичным, имеет малое диагностическое значение. Поэтому естественна тенденция выделения групп признаков, отражающих заболевание. В этом отношении интересны две работы — Maxwell (356)( и Bates (160), посвященные экспресс-диагностике алкоголизма. Выделяются 44 признака (356),— приводится процент их ча-| стоты и отсутствия,— по которым промышленный врач может!' судить об алкоголизме: нервозность, покраснение и припухлость глаз, спазматический темп работы, неопрятность, громкая речь, опухшее, лицо, неуважение к начальству и окружающим, негативность и возмущение при замечании об употреблении спиртного, попытка разговаривать на дистанции, неудерживание предметов в руках, опоздания и прогулы (по частоте — 24-е место) и ряд других, вплоть до характера телефонного разговора. Bates рекомендует подозревать алкоголизм в случаях алкоголизма или цирроза печени отца или брата, резекции желудка или туберкулеза самого подозреваемого, нестабильной работы или работы ниже образования и способностей, безработицы, развода, чрезмерного курения табака, санитарной запущенности, прыщей, отечности под глазами, латерального нистагма, пальпируемой мягкой печени, тремора; несчастные случаи, о которых сообщают спустя несколько дней или часов, татуировка, «критика при оказании медицинской помощи» могут быть признаками алкоголизма. Нужно сказать, что приведенные особенности алкоголиков достаточно точны и характеризуют наблюдательность авторов, однако эти признаки, достаточные для подозрения алкоголизма, недостаточны, разумеется, для диагностики, поскольку носят скорее бытовой, нежели научный характер, описательны и отражают узкий угол зрения. Более приближено к биологически весомым признакам сходное с работами Maxwell и Bates исследование Muller и Mirzajan (380), в котором подсчитана вероятность отдельных сомато-вегетативных знаков алкоголизма.

Клиника должна оперировать не одним, не двумя, а многими биологическими критериями, чтобы вовремя .распознать болезнь, оценить качество и размеры патологии. Очень важным является динамический принцип оценки отдельных признаков, как мы увидим ниже. Только наличие алкогольного наркоманического синдрома и его динамическая оценка позволят нам отделить быто-
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Схема 1. Основные синдромы.


вую алкоголизацию, даже если в течении алкоголизма не развились еще сомато-неврологические осложнения.

Под алкогольным наркоманическим синдромом — клиническим выражением алкоголизма как болезни — мы имеем в виду большой и структурно сложный синдром. Он состоит из синдрома зависимости психической и физической (понятие, введенное ВОЗом). Однако этот синдром зависимости, на наш взгляд, неполностью отражает картину заболевания. Мы полагаем необходимым включение в алкогольный наркоманический синдром еще одного синдрома — синдрома измененной реактивности (см. схему № 1). Измененная реактивность более специфична для каждой отдельно взятой формы наркомании, в то время как синдром зависимости принципиально характеризует всю группу наркоманий в целом (см. раздел специфичности).

Диагностическое значение, как показывает практика, имеют следующие признаки алкогольного наркоманического синдрома (I):

А. Признаки зависимости: влечение к наркотику, утрата самоконтроля, абстинентный синдром.

Б. Признаки измененной реактивности: изменение толерантности к алкоголю, изменение формы потребления, изменение характера опьянения. Дополнительное диагностическое значение имеет также утрата рвотного защитного рефлекса (87).

Однако алкогольный наркоманический синдром, достаточный для постановки диагноза алкоголизма, не определяет всей клиники заболевания, для которой характерны также, как следует из перечисленных формулировок определения алкоголизма, сомато-неврологические и-психические нарушения. Из них мы рассмотрим значимые для психиатров психо-неврологические нарушения (II):

А — синдром изменения психической реактивности; психопа-тизация личности.

Б — синдром снижения личности; алкогольная деградация.

В — неврологические осложнения.

2 А. А. Портнов, И. Н. Пятницкая

Глава II.
клинику

АЛКОГОЛИЗМА

АЛКОГОЛЬНЫЙ НАРКОМАНИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

Понятие наркоманической зависимости — зависимость психическая и физическая

Термин «наркоманическая зависимость» («drug dependence») рекомендован Комитетом экспертов по наркотизму при Всемирной организации здравоохранения и в последние годы заменил (ранее существовавшие термины • «habituation» («привыкание») и «addiction» («наркомания», «пристрастие»). Термин достаточно точно и полно отражает вкладываемый в него смысл. Когда говорят, что у больного имеются признаки наркоманической зависимости, то имеют в виду, что существование этого пациента, состояние его здоровья зависят от присутствия в его организме или, напротив, отсутствия дозы наркотика. Термин, кстати, удобен тем, что подходит к любой форме наркомании — алкоголизма, барбитуризма, опиизма и пр., указывая тем самым на принципиальное сродство этих заболеваний.

Синдром наркоманической зависимости условно делят на проявление зависимости психической и зависимости физической. Такое разделение оправдано и в практических и в теоретических целях.

Под психической зависимостью подразумевается симптом психического (в отличие от физического) влечения и в широком смысле — потребность больного в изменении алкоголем своего психического состояния. Если неалкоголик иногда может желать той или иной степени релаксации, эйфории алкогольного опьянения, то алкоголик наряду с этим желанием стремится к опьянению для достижения не только физически, но и психически комфортного состояния,— в этом одно из отличий неалко-голика от алкоголика.

Как будет показано далее, синдром наркоманической зависимости дебютирует психической зависимостью, которая является наиболее длительно сохраняемым признаком в ремиссиях, при обрыве злоупотребления алкоголем. Однако психическая зависимость, как следует из сравнительной оценки наркоманий и анализа полинаркомании [И. Н. Пятницкая (97)],— неспецифй-ческий признак (см. раздел специфичности). Она сохраняет свою значимость при удалении основного наркотика, но прц

ом характерна остающаяся потребность в изменении своего психического состояния любыми средствами, даже не соответствующими специфической физической зависимости. Психическая зависимость — неопределяемый видом наркотика признак [А. А. Портнов (88)].

Под физической зависимостью подразумевается зависимость физического состояния пациента от действия алкоголя, дискомфорт в отсутствие наркотика. При этом мы отмечаем физическое, подобное голоду и жажде, характера влечения, стремление к наркотику как к средству достижения физического комфорта, как к средству, нормализующему функциональное состояние больного. Активно пьющий алкоголик (исключая длительные ремиссии), будучи трезвым, показывает худшие результаты при психологическом и физиологическом исследованиях, нежели то-! гда, когда он находится в легкой степени опьянения [Talland и др. (434), (435)]. Наиболее рельефный признак физической зависимости — абстинентный синдром.

Некоторые авторы к синдрому физической зависимости относят толерантность, утрату контроля, амнезии и пр. В своих ранних работах и мы придерживались такой систематики. Однако рассмотрение основных форм наркотизма с точки зрения их общности привело нас к более узкой трактовке физической зависимости. Так, амнезии при опиоманиях отсутствуют, а динамика толерантности отличается своеобразием. Сравнительная оценка различных форм наркоманий показывает необходимость выделения синдрома измененной реактивности, куда можно отнести признак измененной толерантности с большей обоснованностью.

К синдрому наркоманической зависимости — специфическому для каждой формы наркотизма, а в данном случае дда_алкоголизма— следует относить только влечение к алкоголю, утрату самоконтроля над количеством принимаемого алкоголя и абстинентный синдром:

К синдрому измененной реактивности мы относим изменение толерантности к алкоголю, а также изменение формы опьянения и формы потреблении.

Влечение к алкоголю. Уже Бриль-Крамеру было известно, что неудержимое влечение к алкогольным напиткам может возникнуть у лиц, длительное время злоупотреблявших спиртным. Впоследствии очень многие из изучавших клинику алкоголизма убеждались в том, что влечение к спиртным напиткам является едва ли не самым характерным симптомом этой болезни (М. Гусе, Э. Крафт-Эбинг, Вернике, С. С. Корсаков, С. А. Суханов, Ф. Е. Рыбаков, Н. В. Канторович, И. В. Стрельчук, С. Г, Жислин и др.).

Хотя в течение всего прошлого века делались неоднократные попытки отделять неудержимое влечение к алкоголю от других

симптомов алкоголизма ввиду существования концепции дипсомании (см. о формах потребления), тем не менее возможность возникновения влечения вследствие действия алкоголя как результата ослабления воли отмечается в работах Schiile (422), Gaupp (244) и других.

Многие авторы рассчитывали найти объяснение механизмов привыкания в тщательном изучении психологического и биологического базиса патологического влечения к алкоголю. Если для Kiirz и Kraepelin (322) алкогольное привыкание — это недостаточность силы воли, чтобы отказаться от алкоголя, даже если пьянство вызывает серьезные экономические, социальные и соматические осложнения, то для Cimbal (194) и Ernst (224) это не что иное, как неудержимое влечение к интоксикации.

Дифференцированное изучение различных типов влечения было проведено Ernst (224). Он различал первичное неудержимое влечение, которое возникает до того как принят алкоголь, и вторичное, которое развивается после определенного периода пьянстваТЭто первичное неудержимое влечение возможно и при отсутствии периода чрезмерного пьянства перед появлением заболевания. Первичное неудержимое влечение может появляться У„психопат°в; вторичное — у 1!йкников, которые побеждены социальным ПЬЯНСТВОМ. ....... .......

Наибольший вклад в концепцию алкогольного привыкания внес Jellinek. В одной из первых работ, совместной с Bouman (175), он проводил различие между первичным привычным пьянством-, где влечение служит целям искусственного социального приспособления, и вторичным первичным пьянством, где влечение направлено на устранение физических последствий предшествующего злоупотребления. Но в дальнейшем Jellinek отказался от этого диагностического критерия и стал считать осью алкогольного привыкания потерю контроля в обстановке потребления спиртных напитков.

Некоторые авторы пытаются заменить понятие влечения к алкоголю понятием потребности, что в значительной степени верно. Для того, чтобы подчеркнуть, что влечение к алкоголю носит особый характер, что в нем находит отражение большая доля бессознательного поведения, многие заменяют термин «влечение» понятием принуждения, зависимости.

На основании клинических работ С. Г. Жислина и лабораторных исследований Isbell с соавторами (285), экспериментально вызвавшими явления абстиненции, влечение к алкоголю обычно ставится в зависимость от симптомов лишения.

Однако о существовании независимого от абстинентного синдрома и от общего соматического состояния организма влечения свидетельствует интересная работа Wolf, Foxwell и др. (467). Эти авторы показали (в условиях свободного содержания алкоголиков), что алкоголики склонны употреблять алкоголь не -тогда, когда находятся в абстиненции, испытывают тяготы поелеза по йн ого периода ’ а когда чувешуюх-себя физи-^ чески окрепшими. Уже в работе Isbell и его соавторов указывается на два типа влечения. Один тип — влечение, которое входит в структуру синдрома абстиненции и всецело обусловлено отсутствием алкоголя в организме. Это наиболее злокачественный вид влечения, обрекающий человека на продолжительное пьянство. Второй, тип влечения — влечение, лежащее в основе рецидивов алкоголизма, возникающее в перерыве между эксцессами.

О двух типах влеуения пишет также Jellinek. Один тип влечения обнаруживается перед потреблением алкоголя; он лежит в основе рецидивов и, по всей вероятности, непосредственно не связан с симптомами лишения алкоголя. Другой — это влечение в границах алкогольного эксцесса; он выражается в утрате самоконтроля, жадности к алкоголю. Этот вид влечения изучался рядом авторов как лабораторно (366), так и клинически (34), (36); при этом было найдено, что влечение возникает лишь ..по достижению определенной_дозы интоксикации^

Такого же взгляда” придерживается И. В. Стрельчук, выделяя первичное влечение у трезвого и алкоголика в ремиссии и вторичное —при условии наличия в организме алкоголя (122). С. Г. Жислин акцентирует ведущую роль в картине заболевания того влечения, которое возникает в структуре абстинентного синдрома.

Таким образом, возможно выделить в границах алкоголизма по моменту возникновения следующие виды влечения: 1) возникающее в светлый промежуток и побуждающее начать пьянство: 2) возникающее с началом употребления и вынуждающее продолжать злоупотребление и, наконец, 3) развивающееся в структуре абстинентного синдрома.

Это разделение нам кажется целесообразным прежде всего потому, что возникновение влечения в различных состояниях алкоголика может свидетельствовать о различной природе этого клинического знака, проявляющегося к тому же двутипно (см. ниже). Об этом же говорит встречающееся у некоторых больных своеобразие влечения. У пациента влечение может быть более выражено в светлый промежуток или в начале эксцесса (первые два вида), но отсутствовать в абстиненции; такие больные пьют в абстиненции только с утилитарной целью, чтобы «поправиться», спиртное вызывает отвращение. ■ Особенно наглядна такая закономерность в исходных стадиях, при истинных запоях, что может говорить о регуляции влечения толерантностью. У больных в апогее заболевания интенсивность.длече-
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ния в абстинентном синдроме такова, что опохмеление всегда передб?ируется_5Глерех6дит в опьянение. Эти '(рктьГ'под-тверждают наше впечатление, что.....с годами интенсивность злоупотребления снижается. Больные исходных стадий сообщают, что раньше они не только принимали большие количества спиртного и принимали спиртное чаще (см. о формах потребления), но и «жажда», стремление к спиртному были выше.

Подчеркивает факт падения интенсивности влечения с длительностью заболевания и А. Г. Гофман (34). В наших наблюдениях имеются случаи спонтанного прекращения злоупотребления бывшими алкоголиками в пожилом возрасте (см. гл. «Атипичное течение»).

Происходит смещение соотношения злоупотребления (нарко-манического синдрома) и его последствий. Удельный вес пьянства падает, а число психо-неврологических осложнений возрастает, что говорит о прогредиентности и аутохтонности возникающих вследствие алкоголизма нарушений.

Стремление вскрыть биологическую природу различных видов влечения к алкоголю побудило некоторых исследователей изучить этот симптом в условиях экспериментального повреждения печени и лишения витаминов [Mardones с соавт. (352)]. Оказалось, что крысы с экспериментальным повреждением печени пьют раствор с алкоголем в больших количествах. Авторы, однако, сравнивают это явление с утратой контроля у человека и не считают аналогичным влечению.

В серии работ делается попытка создать биохимическую теорию алкогольного влечения. Например, Lecoq (324) объясняет последнее, как и ряд других симптомов алкоголизма, интоксикацией промежуточными продуктами окисления алкоголя, в частности пировиноградной кислотой.

Большой научный интерес представляют эксперименты Williams, Berry и Beerstecher (465), которые вызывали влечение к алкогольным напиткам у крыс, исключая из их пищевого рациона витамины группы В и ряд аминокислот. При этом оказалось, что у некоторых линий крыс введение в диету недостающих ранее веществ снимало влечение к алкоголю, у некоторых же оказывалось безрезультатным. (Это послужило одним из оснований для алиментарно-генетической теории алкоголизма— см. гл. этиологии). Эти опыты пытались моделировать вызываемые алкоголем изменения в обмене веществ, которые в свою очередь должны были объяснить происхождение различных видов влечения к алкогольным напиткам. Центр тяжести поисков был направлен на роль внутренних факторов в построении симптомов болезни.

Таким же образом в школе И. П. Павлова опытами М. К. Петровой, В. К. Федорова и других показано, что животные со слабым типом нервной системы быстрее привыкали к алкогольным напиткам. Отсюда можно предположить, что в происхождении влечения к алкоголю нельзя недооценивать эндогенных факторов болезни, в частности конституции.

Однако конкретные знания механизма влечения к алкоголю не существуют.

Судя по клиническим данным, понятие влечения включает в себя два типа различного влечения.

Эти типы, иа наш взгляд, следующие:

1.    Обсессивное влечение, характера навязчивой идеи1, выражающейся в возникновении мыслей о желательности принять алкоголь, воспоминаний о приятном времяпровождении за трапезным столом и ритуале выпивки, о чувстве опьянения и т. д.; с этими идеями больные пытаются бброться, особенно в начале заболевания [А. А. ПорТнов, В. В. Бориневич, И. Н. Пятницкая и др. (87), (16), (92)]. Обсессивное влечение определяет психологическую зависимость больного от алкоголя.

2.    Компульсивное влечение — желание, носящее неудержимый характер, причем с ним больные обычно не борются; «■непреодолимое» влечение к спиртному, «пустившее глубокие корни в психологический строй организма», сделавшееся своеобразной болезненной особенностью личности алкоголика, описывалось в отечественной литературе давно (С. С. Корсаков, Ф. Е. Рыбаков и др.). Компульсивное влечение достигает интенсивности физиологических потребностей— голода, жажды и пр.— и является иллюстрацией физической зависимости больного от алкоголя.

Влечение, по нашим наблюдениям, является первый признаком заболевания. Вначале влечение не носит активного и осо-знанаштп^ха]Гактера, о нем можно догадываться по тому, что употребление спиртного и ассоциирующееся с ним приобретает эмоционально-положительную окраску. Крайне редко (но такие случаи есть) влечение понимается больным четко после первого знакомства с алкогольным напитком. Этого рода наблюдения не позволяют категорически отрицать взгляд Williams на алкоголизм как биологически обусловленное страдание (см. выше и гл. «Этиология и патогенез»). А. Г. Гофман подчеркивает, что на ранних этапах заболевания влечение к алкоголю возникает в связи с ситуационно-бытовыми моментами, мотивы алкоголик зации зависят от личностных особенностей, а интенсивность влечения невелика (34). В большинстве случаев влечение постепенно «всплывает» в сознании больного, .будучи в начале заболевания обсессивным, а в дальнейшем приобретая компульсивный характер. Раннее появление компульсивности свидетельствует или о злокачественности заболевания (24), или об изначальных личностных изменениях пациента, чаще — психопатических (см.{ гл. «Симптоматический алкоголизм»). При этом нужно отметить,

1 Мысли об алкоголе, возникающие у алкоголиков, обладают некоторыми признаками навязчивости: больные относятся к ним с критикой, оказывают им сопротивление, испытывают тягостное чувство незавершения, если удастся эти мысли преодолеть.
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что влечение, возникающее в светлый промежуток, чаще об-сессивного типа, хотя у алкоголиков с длительной историей заболевания и это влечение может быть компульсивным. Для влечения, возникающего с началом эксцесса, равно как и длй влечения в абстинентном состоянии, характерна компульсив-ность. Из этого следует не только, как мы говорили, вывод о различной природе видов влечения (в ремиссии, опьянении, похмелье), но и о неравнозначной основе типов влечения (об: сессивного и компульсивного). Такое разделение необходимо и для правильной квалификации случая и для направленного экспериментального и лабораторного изучения. Аналогичная закономерность развития влечения от обсессивного к компульсив-ному установлена в работе В. И. Григорьева (36).

Следует указать, что наш взгляд на существование качественно неоднородных типов влечения — обсессивного и компульсивного— признается не всеми. Так, И. В. Стрельчук считает, что влечение к алкоголю при алкоголизме едино, существуют лишь его легкая и тяжелая степени (122).

Утрата самоконтроля. Как мы видели, формулировка алкоголизма многих старых авторов включала представления о слабости воли, «неспособности воздержаться от горячительных напитков» и ряд других, что в настоящее время определяется «утратой самоконтроля». С. С. Корсаков писал, что алкоголик «теряет меру в количестве спиртных напитков: начнет он пить с целью быть только навеселе, но уже небольшое количество водки вызывает в нем уменьшение волевых задержек» (69).

В отечественной литературе впервые на диагностическую значимость признака «утраты волевого контроля» указали Н. В. Канторович и И. А. Оссовский (61). Утрата контроля является в представлении ряда авторов (Jellinek, Armstrong и др.) основным признаком зависимости. Относительно полную формулировку признака утраты контроля дает Hill: алкоголик — тот, кто потерял способность выбирать, когда, где и сколько он пьет. Лицо, принимающее чрезмерное количество спиртного, но способное регулировать употребление, не является алкоголиком (273). Но, кроме того, что эту довольно меткую бытовую характеристику алкоголизма принять,, несмотря на соблазнительную1 лапидарность, трудно, поскольку ею не исчерпывается клиника заболевания, следует сказать, что признак утраты контролй в течение болезни неравнозначно-выражен. Дифференцированно оценивает этот симптом Glatt: «Симптом утраты контроля н® значит, что алкоголик фатально не может остановиться, начав пить, но значит, что он может не остановиться». Он может контролировать злоупотребление, когда благополучен, и теряет эту возможность, когда устал или огорчен. Иногда алкоголик по. ошибке может выпить спиртное и тут же, боясь рецидива, оборвет употребление,— следовательно, фактор мотивации играет определенную роль. «Потеря контроля не есть абсолютное и статичное правило, а относительный и варьирующий феномен. Он кажется прогрессивно случайным, более регулярным в последующих стадиях» (251).

Утрата контроля над количеством поглощаемых спиртных напитков является одним из ранних симптомов алкоголизма. Поступление в организм небольшой доли алкоголя вызывает у больных потребность принять его в еще большем количестве. Алкоголик начинает торопить компанию собутыльников с выпивкой и очень часто норовит «опередить круг» . (Jellinek). После первой рюмки обычно отмечается усиление жажды к алкоголю, нарастающей, пока больной не опьянеет до такой грани, когда уже физически невозможно дальнейшее поглощение спиртных напитков. В начале заболевания, как мы увидим в гл. «Систематика», компульсивность пока отсутствует. Интенсификация влечения в опьянении пока не меняет его характера; влечение еще по-прежнему психологическое, острота его объяснима снятием задержек в интоксикации и неконтролируемым утолением. В дальнейшем с прогредиентностью процесса симптом утраты контроля поддерживается уже пробуждаемым в начале интоксикации влечением компульсивным. Определить границу перехода довольно трудно, и мы делаем это условно (см. гл. «Систематика»), однако сравнение выраженности и характера утраты контроля в начале и апогее заболевания показывает существенное различие.

Наличие высокой толерантности и утрата контроля над количеством выпитого приводят к тяжелым формам опьянения, заканчивающимся палимпсестами и даже глубокими амнезиями.

В зарубежной литературе принят термин «неспособность оборвать пьянство», остановиться (inability to stop) для характеристики систематического ежедневного употребления вина в виноградарских странах, у работников в сфере производства и продажи вина. Поскольку эти лица редко бывают в состоянии глубокого опьянения, но постоянно «в подпитии», считается, что термин «потеря контроля» к ним неприменим. Нам думается, что такая терминологическая дифференцировка все же не оправдана особенностями потребления барменов и пр. Потерю контроля определяет не только глубина опьянения, но и факт неуместности опьянения. В силу этого даже умеренная, но постоянная и неоправданная ничем, кроме влечения, интоксикация также должна рассматриваться как потеря контроля. И потеря контроля и неснособность остановиться — симптомы, имеющие один генез, но, в силу ситуационных факторов, внешне выглядящие различно.

Критическое отношение к тому, что с утратой контроля пьянство приняло особый характер, при начале алкоголизма выражено слабо. Вольные обычны отрицают, что они не в состоянии определять кшгшшсдтшшйнимаемого алкоголя. Тяжелые алкогольные опьянения они объясняют обстановкой, при которой нельзя было не напиться. При этом у них возникает целая система объяснений, являющихся не только результатом внутренней необходимости оправдаться перед самим собой, но и способом оправдания своего поведения перед окружающими. По мнению подкомитета экспертов ВОЗа, одновременно с симптомом утраты контроля или вслед за ним развивается стремление и жить на широкую ногу. Потерю контроля объясняют и, напротив, капитуляцией сознания в борьбе с пьянством, несмотря на чувство вины (428) и приобретенным навыком поведения (но почему он приобретен?). В дальнейшем эти «компенсаторные реакции» сменяются новыми, в частности развивается система «изоляции»: нарастают чувства виновности, греховности и самоуничижения, создающие повод для новых алкогольных эксцессов. Однако эти эмоциональные расстройства могут быть объяснены и другими, не психологическими механизмами, а именно появлением абстинентного синдрома.

Приблизиться к пониманию природы рассматриваемого симптома заболевания мы сможем, если будем оценивать его дифференцированно. Уже из формулировки Hill следует многоплановость утраты контроля. В отличие от этого автора мы не придаем значения неспособности алкоголика выбирать, когда он пьет, ибо это зачастую характеризует не чувство контроля, а определяется, допустим, абстинентным синдромом, дисфорией и пр. Но мы выделяем..Дца.вида._саАюконтрол^я: количественный и ситуационный (96). Утрата количественного~1юнтроля возникает с Началом заболевания и остается постоянным признаком, выраженность которого определяется интенсивностью влечения и уровнем толерантности на данном этапе процесса. Этот признак варьирует в зависимости от ряда обстоятельств, полно отмеченных Glatt. Проявляется этот симптом, если алкоголик не начинает употребление с целью довести себя до опьянения, лишь с определенной дозы — уровня интоксикации, которая соответствует возникновению того вида влечения, о котором шла речь выше.

Отсюда напрашивается предположение, что потеря количественного контроля — следствие растормаживания, включения определенным количеством алкоголя влечения и снятия высших задержек. Другими словами, утрата количественного контроля — вторичщщ по оишшениЮ-Д-ВДечению, признак "зависимости, и его переоценка, как делают это ЗеШпёк, Hill и др., на наш взгляд, неосновательна. Возможна оценка потери количественного контроля и как проявления реакции болезненно измененного мозга [Н. В. Канторович (59)], поскольку может, быть таким проявлением функции измененного мозга влечение. Косвенным подтверждением взгляда Н. В. Канторовича служит факт про-

явления утраты кол и чесхв^1шжо^Ш.нт go ля.....влечение заболева

ния на все., меньших и меньших дозах. Если вначале контроль исчезал тольвд прЙ~превыше?ши О,4—0,5 л, то в дальнейшем количественный контроль выключается обострившимся влечением, волевым снижением и недостаточностью сужений после крайне малых доз. Лишь иногда количественный контроль сохраняется в из ряда вон выходящих случаях, поддерживаемый еще имеющимся контролем ситуационным.

Утрачивая контроль над количеством поглощаемого алкоголя во время эксцесса, больной обычно относительно долго сохраняет способность выбора, если предстоит выпить по какому-либо поводу. К тому же, как правило, на другой день после эксцесса, сопровождавшегося утратой контроля, больной в состоянии добровольно отказатьсщж..подв_ернувщегосй"щлучая. "

Ситуационный контроль—второй вид контроля, который мы выделяем.~’3^то'выделение"'оправдано качественным отличием двух видов контроля при внешнем их сходстве. Ситуационный контроль — это способность судить о месте и ситуации, допускающих или не~ допускающих jnpием"спиртноТоГВ части случаев ситуацшлндай' "контроль* ""отсутствует изначально, определяясь низкой степенью интеллигентности и культуры пациента, .обычаями микросоциальной среды. В тех же случаях, когда симптом может быть использован для целей диагностики, мы видим, что он проявляется лишь с развитием заболевания, возникает впервые, как правило, в связи с продолженным алкогольным эксцессом. В начале заболевания алкоголик иногда отказывается от приема спиртного в малознакомом обществе, среди сослуживцев, поскольку он знает, что предполагаемые 2—'3 рюмки приведут его к такому количеству принятого спиртного, что вызванное им опьянение скомпрометирует его. Если он идет в присутственное место, ему предстоит деловая встреча и т. п., он избегает приема спиртного по тем же соображениям. Все это — проявления сохранного ситуационного контроля. Однако в дальнейшем ситуационный контроль слабеет, чему способствует развившийся компульсивный характер влечений и сознание уже потерянной репутации. Но общим признаком для всех случаев утраты ситуационного контроля служит неспособность адекватной оценки ситуации и образа своих действий, что говорит об участии в формировании этого симптома не только ка-татимного образа мышления, но и объективного снижения способности осмысления, нравственных суждений, импульсивности. Другими словами, утрата количественного контроля — показатель сформированного влечения к алкоголю, утрата ситуационного контроля — признак органического снижения личности. Утрата количественного контроля появляется после формирования влечения, на 2—3-й год заболевания. При прогрессировании этого признака спустя 10—15 лет пьянства нарушается ситуационный контроль; при выраженной утрате ситуационного контроля невозможен и контроль количественный. Дифференцированная оценка симптома утраты контроля способствует более точному определению давности и тяжести заболевания — его стадии, как мы увидим дальше.

Абстинентный синдром, или состояние лишения алкоголя; алкогольная эпилепсия. Насколько нам удалось выяснить, первое упоминание в научной литературе о состояниях, возникающих вслед за отнятием алкоголя, содержится в книге Бриль-Крамера. Перечисляя основные признаки «запоя» (неудержимое влечение к напиткам, изменение телесных и психических свойств личности, доходящих до тяжелых степеней упадка, различные формы потребления алкоголя), он указывает и на тяжесть состояний лишения алкоголя. Эти состояния столь тяжелы, что в ряде случаев приводят к психозу («безумию») и даже смерти. В обычных же случаях это неприятные и тягостные ощущения по утрам, склонность к галлюцинациям, тошнота, рвота, дрожание членов и неудержимое влечение к потреблению вина. «После беспокойного с бредом и неукрепляющего сна пробуждается подверженный запою с особенными, неприятными и весьма отяготительными чувствами; сверх того он бывает угрюм и особенно склонен к гневу; имеет тошноту и наклонности ко рвоте, равно как и небольшие частые ознобы, и тут же чувствует невольное и непреодолимое желание к употреблению вина, к которому он и прибегает, как к средству необходимо нужному для поддержания бедственной его жизни. Выпив несколько, чувствует себя повеселее и его обыкновенно тупые и смущенные взоры становятся несколько живее; тошнота и наклонность к рвоте пропадают, дрожание членов уменьшается и он, кажется, довольнее собою и окружающими его, нежели прежде» (17).

В дальнейшем очень многие авторы также наблюдали абстинентные явления при хроническом алкоголизме. Квалификацию абстинентных состояний дали в начале настоящего столетия немецкие психиатры. Подробно описывал симптомы похмелья Bonhoffer (172). При этом он указывал на основные признаки абстинентного синдрома: тревогу или беспокойство, тремор, особенно выраженный по утрам. Эти состояния слабели после первого же введения алкоголя. Bonhoffer наблюдал возникновение белой горячки в связи с лишением алкоголя. На некоторых вопросах абстиненции остановился в специальных работах Л. Форель. Э. Крепелин описывал абстиненцию и связывал с ней возникновение белой горячки.

Описанию абстинентных явлений при алкоголизме уделено большое место в руководстве Ф. Е. Рыбакова. Так, например, там сказано следующее: Лишение вина сказывается у пьяниц массой тяжелых и неприятных явлений со стороны разных оргй-нов: тошнотой, рвотой, дрожанием рук, болями в разных частях тела, упадком деятельности сердца, дурным настроением, головной болью, неспособностью к работе, общей слабостью» (109). На этом основании, между прочим, Ф. Е. Рыбаков пропагандировал метод лечения постепенным отнятием алкоголя, что впоследствии рекомендовал и Е. А. Попов.

Значительная заслуга в разработке учения об абстиненции как одном из основных симптомов алкоголизма принадлежит трудам советских психиатров А. Л. Эпштейна, Ф. О. Каневской и особенно С. Г. Жислина.

А. Л. Эпштейн (1927 г.) дополнил существовавшие ранее клинические описания абстинентного синдрома и обратил особое внимание на некоторые из них — вестибулярные нарушения и расстройства сна. Учитывая, что расстройства сна в виде бессонницы, кошмарных сновидений, гипнагогических и гипнапом-нических галлюцинаций — одно из наиболее характерных проявлений похмелья, А. Л. Эпштейн предложил назвать это состояние агрипническим синдромом.

В 1929 г. С. Г. Жислин на заседании Московского общества невропатологов и психиатров сделал доклад о клинике алкогольной абстиненции. В этой, а затем и в серии последующих работ он обобщил свои исследования клиники, в частности психопатологии, похмельного состояния.

Абстинентный синдром, по С. Г. Жислину, характеризуется рядом расстройств (дрожание, потливость, учащение сердцебиения, тревога, боязливость, страх, отчетливые идеи 'отношения, а иногда и преследования, расстройство сна — поверхностность, устрашающие сновидения, напоминающие галлюцинаторные переживания при белой горячке). «Общей чертой всех приведенных симптомов,— пишет Жислин,— дрожания, специфического расстройства настроения и изменения установки, расстройства сна и особенно характера сновидений является то, что все они в одинаковой мере смягчаются или вовсе исчезают под влиянием хотя бы небольших доз алкоголя — опохмеления».

С. Г. Жислин выделяет_ гомономную (параноидная установка, депрессивный фон настроения) и гетерономную (повышенная готовность к расстройствам сознаШШ7“бтвлекаемость) симптоматику похмелья, соотносит во времени возникновение похмелья с развитием запойного пьянства (что подтверждается нашими данными по фазовому развитию абстиненции; см. ниже) и видит механизм запойных приступов в действии фактора похмелья и фактора нарушения эмоциональной сферы (46), (42), (43), (45). Однако С. Г. Жислин переоценивает значимость абстинентного синдрома в клинике алкоголизма, отрицая возможность заболевания при отсутствии этого признака.

Если в отечественной литературе благодаря трудам указанных авторов абстинентному синдрому отдано значительное место, то в зарубежной научной печати ему не уделялось долгое время должного внимания. В классическом руководстве по пей-; хиатрии под редакцией О. Бумке, несмотря на то, что раздел об алкоголизме написан большим знатоком вопроса К. Меггендор-фером, об абстиненции в клинике алкоголизма не говорится ни слова. В учебниках Е. Блейлера, О. Бумке, В. П. Осипова в числе признаков алкоголизма этот синдром не упомянут. В недавно изданном руководстве Mayer-Gross, Slater и Roth подчеркивается, что алкоголь — не наркотик в точном смысле слова, как, например, морфий, героин, кокаин и другие. «Регулярное, продолжительное применение,— пишут авторы,— не вызывает у алкоголика симптомов воздержания (как, например, при лечении кокаинизма), сколь бы внезапно ни начал алкоголик воздерживаться от потребления алкоголя» (35).

Только с 50-х годов настоящего столетия в Европе и Северной Америке появляется интерес к диагностической ценности абстинентного синдрома. В 1953 г. появились работы Victor и Adams (447), а в 1955 г. — Isbell, Fraser, Wikler и Eisenrttan (285).

В условиях стационарного обследования большой группы больных Victor и Adams установили, что в 12% случаев острое лишение алкоголя вызывает судорожные припадки, в 5,3% — делирий, в 34,5 — тремор и в 11,3 — тремор, сопровождающийся преходящими галлюцинациями. Разумеется, такие тяжелые симптомы, как делирий и судорожные припадки, могли развиться только у лиц, которые злоупотребляли алкоголем ряд месяцев и даже лет (447).

В работе Isbell с соавторами (285) содержатся описания эксперимента над 10 морфинистами, которые длительное время лечились по поводу наркомании и к моменту опыта не употребляли наркотиков. В течение определенного времени (от 6 до 13 недель) испытуемые получали около полулитра (в переводе на 95% спирт) алкоголя ежедневно. Все испытуемые находились на специальной диете, богатой витаминами. Сверх этого они получали витамины A, D, С, Р, рибофлавин, В6, B[2. У испытуемых сразу же после отнятия алкоголя наблюдались тремор, тошнота, потливость, бессонница. У шести человек через 46—72 часа после лишения алкоголя возникли следующие симптомы: тремор, слабость, рвота, диарея, анорексия, бессонница, гиперрефлексия, повышение температуры до 40°, яркие образные зрительные и слуховые галлюцинации, нарушение ориентировки, судорожные явления; кроме того, отмечались тахикардия, расширение зрачков. У трех человек возникла картина алкогольного делирия, а у трех — эпилептиморфные припадки. Все симптомы лишения, по данным Isbell с соавторами, наступили в разные сроки, что, по всей вероятности, зависело от индивидуальных особенностей испытуемых. Однако авторы не учитывали влияния предшествующей формы наркотизма .{ем. гл. «Полинаркотизм»). Поэтому их утверждение, что ежедневный прием 770—950 мл виски в течение 48 дней обеспечивает тяжелую абстиненцию при отнятии, практической ценности не имеет. Столь высокая толерантность к спиртному не возникает одномоментно у здорового человека, и столь быстрое формирование абстинентного синдрома возможно только у наркоманов.

Хотя в результате этих работ и не были выяснены механизмы возникновения абстинентного синдрома, работы достигли определенной цели — вызвали интерес клиницистов и физиологов. Показателем этого служит эволюция взглядов на абстинентный синдром в Подкомитете по изучению алкоголизма при ВОЗе: в 1951 г. «синдром лишения» (withdrawal syndrom) при алкоголизме еще квалифицируется как спорный вопрос, в 1954 г. уже дается квалификация диагностического значения синдрома лишения и его' подробная клиническая характеристика. Представляет интерес указание Комитета на то, в какой последовательности возникают различные симптомы лишения алкоголя (если пренебречь фактором суммарной оценки синдрома). Быстрее всех развиваются тремор, общая слабость, диарея (через 12 часов), галлюцинации на фоне ясного сознания (через 24 часа), эпилептиформные припадки (через 24—48 часов) и, наконец, алкогольный делирий (через 3—5 дней воздержания). Подкомитет указывает, что тяжесть симптомов лишения такова, что в ряде случаев возможен смертельный исход.

Таким образом, абстинентный синдром, или синдром похмелья, является доказанной клинической реальностью. Спорным остается, на какой стадии алкоголизма может возникнуть этот синдром. И. В. Стрельчук и Н. В. Канторович допускают возможность существования выраженного хронического алкоголизма без синдрома похмелья. Это положение было подтверждено в наблюдениях В. В. Бориневича и И. П. Пятницкой, касающихся начальных и развернутых стадий алкоголизма (16), (92). Ими показано, что абстинентный синдром развивается на высоте заболевания; долгие годы алкоголизма (до 10 лет) клиника алкоголизма не включает абстинентного синдрома. В некоторых случаях абстинентный синдром может возникнуть на грани перехода в исходную стадию, с появлением истинных запоев. В этих немногочисленных случаях (до 20% наблюдений) алкоголизация предшествующих лет поддерживалась влечением и не несла в себе добавочных черт физической необходимости, характерной для алкоголизации на фоне похмелья.

Мы проследили динамику развития абстинентного синдрома в течении алкоголизма (92), (96). Опрос больных показал, как нам думается, причину- того, что абстинентный синдром некоторыми авторами считается обязательным признаком алкоголизма, ввиду чего в отсутствий"'этого~''признака дй"агноз алкоголизма не ставился. Эта причина — в неравнозначности бытового и врачебного значения термина «похмелье». Слово «похмелье» употребляется в, быту.,и • больными в начале заболевания, но при этом подразумевается состояние постинтоксикации наутро, а под словом ’«опбхмелецие^..прдра^мевается прием спиртного
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в этом состоянии — прием, который зачастую оказывает благоприятный.....(наркотизирующий) эффект.'' Утвердительный ответ

больного на вопрос, похмеляется ли он, не свидетельствует о наличии у этого больного абстинентного синдрома, равно как и подтверждение, что это «опохмеление» улучшает состояние Пациента. Абстинентный синдром можно диагностировать лишь при наличии вегетативных и соматических стигматов.

Вначале^,в.п еддай^фазе своего развития (схема 2), абстиненция у больных”выражёнХ'нёз£ачитёльно, появляется только по-

еле максимальных доз спиртного и не появляется после доз умеренных; на этом этапе развития абстинентного синдрома возможно купирование тягостного состояния стимулирующими средствами (холодный душ, кофе, крепкий чай и пр.), возможно оттягивание опохмеления на конец дня.

Во второй фазе формирования синдрома возникновение .его уже."не" ^ав^к£2х!кол1Шш^ша^|шшаа, накануне; и только немедленное купирование делает алкоголика относительно работоспособным; абстинентный синдром купируется специфически, препаратами одной фармакологической группы (жирный ряд, куда входят алкоголь и барбитураты). Симптоматика похмельного синдрома представлена, однако, пока еще одним соматове-гетативным, физическим компонентом: тремор, потливость, мид-риаз, тахикардия, гипертензия \ сухость во рту, тошнота, иногда рвота, послабление кишечника, высокий диурез, сердечные боли, головные боли, головокружение, нарушение сна и аппетита и признаки дисфункции тех органов и систем, которые были неблагополучны у больного в преморбиде.

^ Наконец, в третьей фазе абстинентный синдром проявляется клиникой, описанной С. Г. Жислиным: "к^омплёкру„29ма,то-ве-гетативных расстройств присоединяются, расстройства психики (предвестники алкогольных психозов) — напряженность, тре-f1 вога, неосознанный страх, идеи самоуничижения, чувство вины,; элементарные расстройства восприятия и пр. Третьей фазы гбк стинентный синдром достигает в апогее заболевания, ближе к переходу к исходной стадии заболевания.

Более раннее появление психического компонента абстинентного синдрома или дебют абстинентного синдрома психическим компонентом, преобладание психического компонента прогностически неблагоприятны (признак будущих частых и тяжелых алкогольных психозов) и иногда свидетельствуют о латентном эндогенном процессе.

В трсх^„фазс..абстинентного синдрома появляются и судорожные расстройства: периферические судороги (чаще икроножных мышц и стоп), особенно при приеме алкоголиком даже незначительных количеств барбитуратов, и большие судорожные припадки, теперь уже бесспорна считающиеся частью абстинентного синдрома (С. Г. Жислин, Jellinek).

Возникает абстинентный синдром постепенно, в процессе падения интоксикации, достигает в развернутой стадии болезни максимальной выраженности на 3—4-е сутки своей длительности. Длительность абстинентного синдрома индивидуальна и пропорциональна давности заболевания: вначале похмельный

синдром длится 1—3 дня, в исходной стадии он может затягиваться До 3—4 недель [С. Г. Жислин (45); Н. В. Удинцева-По-пова (129); Я. К. Авербах (1)]. Наши данные не подтверждают взглядов Polisch (400), Isbell и др. (285); длительность абстинентного синдрома определяется не массивностыО......прецшесп-

вующей интоксйкаций, а давно^стью самого -абстинентного синдрома. Массивность преднГёстБутшл^ГТштоксикащм'нйёет значимость лишь при равных прочих условиях. У немолодых больных Возможен смертельный исход абстинентного синдрома.

Необходимость дифференцированной, фазовой оценки развития абстинентного синдрома ясна в тех случаях, когда отсутствие такой оценки ведет к разнозначным экспериментальным результатам. Так, в работе Vartia с соавторами (446), где был проведен анализ второй, по нашему мнению, фазы развития абстинентного синдрома, оспаривают результат ценной работы Tuominen (444), предметом изучения которого, как можно понять при учете дифференцированной оценки, были больные в третьей фазе развития абстиненции. Недостаточное знание динамики синдрома приводит к необоснованным выводам. Тцк, Baddely полагает, что если похмельный синдром следует за незначительным приемом спиртного — а так и должно быть в исходной фазе развития, на фоне интолерантности исходной стадии,— то следует, искать иные, нежели алкоголизм, причины развития абстинентного синдрома (153).

Каков генез абстинентного синдрома? Высказывается ряд соображений. Причинами абстиненции видят гипогликемию [Vartia с соавт. (446)], острый (?) желудочный катар и возбуждение алкоголем вестибулярной системы, аккумуляцию ацетальдегида, задержку калия, нарушение водного баланса [Himwich (275)], накопление ацетальдегидов [Jokivartio (298)] и ряд других частных причин. Иначе говоря — абстиненция считается следствием интоксикации, последующими за~ней и причинно с ней связанными расстройствами. "

Общая оценка абстиненции, берущая начало от немецких исследований наркоманий: абстидендия есть лишение. Другими словами, абстиненцию представляют как совокупность негативных признаков, возникших в' результате изъятия действия алкоголя (признаков как бы позитивных).

- -Третья оценка: абстиненция есть реакция на стресс, которым служит факт отнятия привычного наркотика [Krystal (320) и ряд других]. Предложены и другие объяснения патогенеза абстиненции. Так, Gibson считает, что в процессе наркотизации организм вырабатывает противонаркотик (anti-drug), который сам по себе является мягким ядом, вызывающим депрессию и беспокойство. Противонаркотик может быть нейтрализован наркотиком; в отсутствие последнего происходит самоотравле», ние организма противонаркотиком — развивается абстинентный

синдром. Белая горячка — следствие опасной дозы противонар-котика (247).    ‘ :    —

Однако наш опыт, как нам думается, дает основания для отрицания этих точек зрения. Прежде всего, поскольку абсти-. ненция — остро развивающееся состояние, она не может быть результатом только такого постоянного фактора действия на организм алкоголика, как интоксикация. Последствия хронической интоксикации хронические, постоянно присутствуют в клинике алкоголизма (не острый, а хронический катар желудка, хронический солевой дефицит, хроническое нарушение углеводного обмена, хронически повышенная концентрация ацетальдегидов и пр.). Постоянно присутствующие расстройства, хотя и с колебаниями в своей интенсивности, не могут объяснить специфического острого состояния, развивающегося после спада интоксикации (точнее — в процессе этого спада). Нельзя встать и на вторую точку зрения, принять оценку абстиненции как зеркального (негативного) отражения интоксикации только потому, что практические наблюдения противоречат этому. Считалось, что поскольку у морфиниста под дейшш£м.-одид10а. су-

жаются зрачки, а при опийной абстиненции мы.....видим их

расширение, то такая же закономерность должна распростра-нйТБся на все проявления абстиненции при всех формах наркоманий. Эта точка зрения была в значительной мере умозрительной: коль абстиненция — не опьянение, а дурное самочувствие вследствие исчезновения опьянения, мы должны видеть обратную опьянению картину. При этом симптоматика абстиненции сравнивалась с физиологическим действием наркотика. Но последнее (см. ниже — изменение формы опьянения) в процессе алкоголизма извращается. От первоначального.. адреноли-тического действия алкоголя.. в процессе''"алкоголизма наблюдается переход'к сймпатикотоническому его действию. Развитие абстиненции "Тзо^ршенй совпадает с появлением адренергического действия алкоголя. Симпатикотоническая симптоматика абстиненции, действительно, диаметрально противоположна симптоматике физиологического опьянения, но не является таковой в отношении симптоматики опьянения алкоголика. На определенном этапе процесса и опьянения алкоголика и абстинентный синдром у него же представляют клинически картину симпатикотонии. И в этой связи следует оспаривать третью из существующих точек зрения на абстинентный синдром. В ряде работ (Mendelson и La Doe) экспериментально показано, что ряд симптомов (тахикардия, тремор, горизонтальный нистагм, повышенный диурез, гиперрефлексия) общие как для интоксикации алкоголиков, так и для абстиненции у них же. Правда, эти данные авторами работы истолковываются или как «появление частичной абстиненции в процессе интоксикации», или же как основание для пересмотра диагностической значимости этих симптомов как признаков абстиненции (366). Попытки рассмотрения абстинентного синдрома как стресс-реакции, возникшие вскоре после публикации работы Г. Селье, не представили концепции, учитывающей особенности патологического процесса в целом ввиду ригористичности исследователей, придерживавшихся определенной доктрины. Адренергическая симптоматика абстинентного синдрома б*ша сочтена неспецифической, была расценена как выражение действия неспецифических механизмов. И это понятно, поскольку из анализа была исключена часть клиники алкоголизма. Адре-нергия абстинентного синдрома оценивалась изолированно.

В абстиненции мы видим, хотя и не во всем совпадающее (отсутствие начальной эйфории), воспроизведение признаков интоксикации, особенно наглядное в вегетативной сфере: гиперемия лица, потливость, мидриаз, тахикардия, гипертензия, высокий диурез и ряд других. Это дает нам основание предположить в абстиненции проявление компенсирующих механизмов, имитирующих потребное для организма специфическое состояние интоксикации. Организм пытается внутренними ресурсами воссоздать состояние,, отвечающее фи~зической""зависимости от алкоголя, воспроизвести нёобхбдймукг для функционирования определенную стимуляцию адренергических систем. В отсутствии обязательного для алкоТблйка наркотика, приводящего его обычно к функциональной норме, эта имитация несовершенна и ведет к срыву, поломке, подобно тому, как работа вращающихся частей машины ведет к поломке без смазочных масел. Эта «поломка» в организме — тревога, депрессия, судорожный припадок, острый психоз. Становится понятным, почему в первой фазе развития абстиненции облегчающее действие оказывают тонизирующие средства и почему эти средства в дальнейшем усугубляют симптоматику абстинентного синдрома и удлиняют его2, почему одни и те же средства оказываются эффективными и при опьянении и в абстиненции [И. С. Стрельчук (118); O’Hollaren (388) и ряд др.], почему в абстиненции и остром алкогольном психозе эффективны средства, подобные действием алкоголю, что невероятно, если видеть в абстиненции следствие эксцесса.

Только такая интерпретация абстинентного синдрома, нам думается, может помочь в оценке псевдоабстинентного синдрома (см. гл. о течении и ремиссиях), возникновение которого становится неясным, если встать на точку зрения авторов, видящих в абстинентном синдроме результат эксцесса, негативный синдром, следствие стресса и пр.

Наше предположение о генезе абстиненции как компенса-тордМ.,прпытке восстадомш^хожосдаза ..на уровнГ^изиче-ской зависимости к специфическому наркотику подтверждается наблюдениями в клинике опиоманий (97).

С длительностью алкоголизма мы вправе ожидать истощения адренергической системы, ее реактивности. Действительно, с течением заболевания абстинентный синдром, возникая после меньших доз, не только становится более тяжелым, нежели в начаде.з.абод,евания, но_и приобретает качественш-инайфунк-пионяльный характер."!? аб'станентном синдроме мы видим уже не гипертензию, а коллаптоидные состояния, отмечаем у больного не напряженность, беспокойство, а вялость, адинамию, апатию (см. гл. о патогенезе).

Среди признаков абстинентного синдрома ^выделения,— ввиду ~&cotfofr'p№TJf,.....отводимой ей в прошлом,— требует алко

гольная эпилепсия. Еще Huss в своей монографии дифференцировал пьющиЗГэнилситиков и алкоголиков, не являющихся эпилептиками, но дающих эпилептиформные припадки в результате злоупотребления. В прошлом столетии популярность постулатов Мореля о генетической трансформации алкоголизма родителей в эпилепсию детей привела к разъединению клинической единой патологии. Считалось, что алкоголизм влечетуэпилепсию потомков в 70% случаев'’ По"скольку'"наследственность многих алко-гбЛНКОВ ’ОТЯТЩёна алкоголизмом родителей, эпилептиформные припадки больных объяснялись не их алкоголизмом, а пьянством их родителей. Хотя Magnan, а затем Wildermuth считали, что судорожные припадки алкоголиков, как и уремические и паралитические припадки, нельзя рассматривать как настоящую эпилепсию (цит. по Крепелину), эпилептиформные припадки запойных пьяниц долгое время служили доводом в пользу выделения дипсомании из клиники алкоголизма и соотнесения ее с эпилепсией. Недостаточное дифференцирование пьющих эпилептиков и алкоголиков с эпилептиформными припадками привело к утверждению, что алкогольная эпилепсия обладает всеми признаками генуинной, в том числе — полиморфизмом припадков. У алкоголиков описывали транс (см. о форме опьянения), absaps, petit mat и прочее.

ПервымиТтосле долгих лет путаницы Bratz и Э. Крепелин выделили собственно алкогольную эпилепсию в форме grand mal у давних пьяниц. Bratz отмечал, что первый припадок возникает после многих лет пьянства в непосредственной связи с интенсивным периодом злоупотребления. Bratz описал и случаи эпилептиформных припадков у давних алкоголиков, не связанные с абстиненцией. Генезом этих припадков служит органическое изменение головногоЛйШга {алкогольное и возрастное) — так ^'называемая Тпривычная эпилепсия пьяниц Братца»,

9. Крепелин подчеркнул отличия алкогольной эпилепсии: редкость, но тяжесть припадков, отсутствие иных эквивалентов, исчезновение при воздержании, патогенетическая связь с белой горячкой и т. д.

Продолжил взгляды Э. Крепелина G: Г. Жислин; его работа (44) по алкогольно и “э п и л ё п с и и~(ГШ8"гТ)"д б настоящего времени остается наиболее полным освещением вопроса. С. Г. Жадйин рассматривал алкогольную эпилепсию как одну из токсических эпилепсий и, в отличие от братцевских форм, не связанную с органическим поражением ЦНС и не дающую эпилептической деградации. Он доказал, что каждый припадок без исключения связан с интоксикациёйТ1заз‘дёл'ив~'пр    группы:

преШествующие^Велой горячке и возникающие на 2—3-й день похмелья — собственно проявления алкогольной эпилепсии. Две другие группы автором были отнесены к алкогольной эпилепсии условно (припадки вне эксцесса и похмелья). Наблюдения последних лет оправдали осторожность автора. В настоящем алкогольной эпилепсией считают только ту, которая во времени связана с похмельным синдромом, и рассматривают ее как знак абстиненции.

Наблюдения припадков в опьянении не противоречат абстинентному их характеру, поскольку здесь речь идет о припадках, появляющихся на спаде интоксикации, т. е. в процессе развития абстинентного синдрома.

По данным различных авторов, от10% до 20% алкоголиков страдают от судорожных расстройств!’И. В. Стрельчук^’назы-вавт~'ЗТТСГ^12^. сГсли же выделить алкоголиков с третьей фазой абстинентного синдрома, то этот процент, всего вероятнее, еще возрастет. Весьма часто (в половине случаев) судорфкный припадок в абстиненции является’предвестником острогсшадко-гольного психозаГ или возникает с началом психоза [Э. Крейе-лин, С Г. Жислин, Isbell с соавт. (285); Rhinehart (410) и др.].

Проблема алкогольной эпилепсии не решена в основных пунктах: каков генез судорожных припадков и почему они отмечаются не у всех больных и — главное — не всегда постоянны у одного и того же больного? Возможно, со временем .выяснится, что на все эти вопросы — ответ единый. Пока же тщательное изучение больных с алкогольной эпилепсией и алкоголиков контрольной группы (возраст, пол, раса, занятия, этническая группа, физическое состояние, наличие или отсутствие ацидоза, состояние печени, травма головы, длительность алкоголизма, характер абстиненции, ЭЭГ-характеристика) не дало оснований для заключения 0 преобладании какого-либо фактора при алкогольной эпилепсии. Различия, хотя и статистически недостоверные, некоторыми исследователями найдены лишь на ЭЭГ,.оказавшейся ненормальной в 6 случаях из 51 случая бес-конвульсивного течения эпилепсии и в 5 из 19 случаев конвульсивного течения [Rhinehart (410)]. Однако, по данным других авторов [Della Rovere и Falli (211)], энцефалограмма больных с алкогольной эпилепсией отличается лишь некоторым ускорением частоты потенциалов и только у больных эпилепсией с симптоматическим алкоголизмом электрофизиологическое обследование показывает четкую патологию. По наблюдениям ряда специалистов (Л. С. Рамзен), диагноз алкогольной эпилепсии с помощью ЭЭГ можно поставить только при даче обследуемому алкоголя, который вызывает появление у таких больных судорожных комплексов.

Работы последнего времени говорят, что генез припадков может объясняться нарушениями обмена ГАБА й пиридоксина. вызываемыми алкоголем [Накктеп, Kulonen, (253); Higgins (272)]. Однако, хотя этанол и оказывает разовое действие на содержание ГАБА, нельзя не учитывать, что возможный результат этого действия — судорожные припадки — отставлен на много лет, что алкогольная эпилепсия развивается спустя десятилетия систематического пьянства.

Понятие измененной реактивности

Признаки измененной реактивности служат, что показывает широкая медицинская практика, проявлением^^шкзни как качественно. ^QBQro ;сосхоШВЦ организма. Измененная реактивность к рпредедшному наркотику — синдром спеВДфйяеский. Если признаки зависй1ости"Яв:ля1бтся' характерным свойством группы болезней — наркоманий, то измененная реактивность в структуре синдромов частной формы наркотизма всегда характерна только для этой формы. Опиоман, отказавшись от опиатов, сохраняет, перейдя на другой наркотик, оба вида влечения (обсессивное, компульсивное), у него изначально нарушен самоконтроль, быстро появляется новая форма абстинентного синдрома. Однако признаки измененной реактивности к новому виду наркотика образуются постепенно. Из этого следует, что (структурно ли, функционально ли) измененная реактивность — обособленный от синдрома зависим^У'Жно^ёйТ~специфиче-ский путь,"которым наркоманы различных видов подходят к общему для всех них «ядру» патологии — наркоманической зависимости.

Для алкоголизма признаками измененной реактивности явятся утрата рвотного рефлекса, измененная толерантность, ■трансформация формы опьянения (в том числе—амнезии) и формы потребления. Следует добавить, что утрата количествен-нйго контроля, который мы рассматривали как вторичный по отношению к влечению признак, находится в той же следствен-ной-связи с высокой толерантностью — признаком измененной реактивности. Форма потребления, отражая изменившуюся реактивность, вместе с тем определяется таким признаком синдрома зависимости, как влечение, и утратой количественного контроля. Следовательно, несмотря на видимую независимость, оба компонента наркоманического синдрома — измененная реактивность и синдром зависимости — взаимосвязаны, и разделение их в значительной мере условно.

Утрата рвотного рефлекса. Первым признаком изменившейся реактивности на алкоголь часто бывает исчезновение рвоты при передозировке спиртного (А. А. Портнов, 1959). Защитная рвотная реакция известна из клиники большинства интоксикаций. По мере привыкания к яду защитные механизмы трансформируются, и рвотная реакция исчезает. Аналогичную динамику мы можем видеть при некоторых инфекциях и инток-, сикациях не только в отношении рвот, но и со стороны картины крови,— лейкоцитоз и пр.

Рвота при алкогольной интоксикации — и средство детоксикации и, главное, показатель предела интоксикации. Чрезмерному потреблению в большинстве случаев сопутствуют рвоты. Если при неуменьшившемся количестве потребления рвоты исчезли, этот показатель исчезновения защитной реакции — верный признак изменения функционального уровня организма, показатель наступившего приспособления к хронической Интоксикации, наступления алкоголизма. Лишь в крайне редких случаях рвоты на передозировку отсутствуют изначально,— показатель, что этот вид защиты индивидуальна не свойствен данному человеку в(^бщё"''или'Ш'' данный яд в частности. Отсутствие рвот может быть и показателем изначально высокой толерантности.

Однако защитный рвотный рефлекс нельзя рассматривать только как регулятор толерантности вообще: после исчезновения рвот толерантность продолжает возрастать. Рвотная реак-ция—граница высоты физиологической толеращностй; после повышения последней вступают в действие иные "механизмы. Этот вопрос, однако, требует уточнения, поскольку некоторые авторы [В. М. Воловик (24)] видят в факторе возобновления исчезнувших было у больного рвот следствие резкого превыше^ ния установившейся толерантности. У нас также есть аналогичные наблюдения: с падением переносимости спиртного в течение заболевания многие больные переходят на слабоалкогольные напитки. В этих случаях употреблявшаяся ранее > водка теперь вызывает рвоту. Часто возобновление рвот может быть следствием какого-либо желудочного расстройства, развившегося у больного. Однако повторное появление рвот в анамнезе больного бывает крайне редко.

Зачастую мешают диагностике необоснованно относимые некоторыми наркологами к симптому рвоты эпизодические рвоты или тошноты наутро после интоксикации. Явление последнего порядка связаны скорее с дисфункцией желудочно-кишечного тракта.

Исчезновение рвоты на передозировку — наиболее рельефный, легко определяемый и относительно точно датируемый больными во времени признак формирующегося заболевания, особенно ценный там, где начальные признаки наркоманиче-ского синдрома могут быть истолкованы двояко.

Изменение толерантности к алкоголю — переносимость алкоголя. Первым, кто указал на диагностическое значение повышения толерантности к алкоголю у алкоголиков, был, по-види-мому, Jellinek, хотя ранее факт поглощения больших количеств спиртного пьяницами и был известен. Jellinek придавал диагностическое значение этому признаку, поскольку видел в нем выражение достигнутой тканевой выносливости к алкоголю. При, этом,,он разделял тканевую и психологическую толерантность, с меньшей значимостью последней, поскольку она может определяться сознательной или несознательной психической компенсацией эффекта опьянения (296). Jellinek был первым и единственным наркологом, широко и ди^уер^нщфрранно. оценившим симптом возросшей толерантности. Впоследствии очень многие авторы сообщали только о том, что в биографии алкоголиков наблюдается период, когда для того, чтобы вызвать у себя опьянение, они должны принимать все большие и большие дозы. Лишь в некоторых работах [Mendelson (365)] выделяется поведенческая (behavioral) и физиологическая адаптация к алкоголю.

Толерантность к алкоголю весьма различна у разных людей, и пока еще не получено надежных данных, объясняющих это явление. Schweisheimer на людях (423), Gettler и Ireirech на собаках (246) показали, что у толерантных субъектов и животных при одних и тех же дозах наблюдается более низкая концентрация алкоголя в крови. На этом основании был сделан вывод об увеличении способности окислять алкоголь при алкоголизме. Но это предположение не было подтверждено. Большинство авторов сейчас соглашаются с мнением Jellinek, что различная переносимость алкоголя, в частности высокая толерантность алкоголиков, является не толерантностью потребления, а тканевой толерантностью.

Mellamby сообщил в 1919 г. интересные данные о том, что прд..й.мной '^епенй концентрации алкоголя в крови'степень интоксикаций больше вначале, при,нарастающей концентрации, нежели при той же концентрации в период вытрезвления (363). Эти данные подтвердили Mirsky с соавт. (370) в опыте на 8 людях, которым на протяжении 10 часов равными порциями давался алкоголь. При этом оказалось, что испытуемые в начале опыта были более пьяны, нежели в конце. Это соответствовало ранее полученным результатам Newman и Card (383).

аналогичные данные найдены при ЭЭГ-контроле опьянения; прй-падении алкогольной кривой ЭЭГ менее патологична, чем при той же концентрации на подъеме алкогольной кривой [Isbfell с соавт. (285)].

Поскольку коэффициент Видмарка индивидуально стабилен на протяжении опыта, то большая выраженность интоксикации в начале эксперимента 'при равной концентрации с таковой в конце опыта наводит на следующие предположения. Возможен' какой-то противодействующий фактор, который включается, в отличие от оксидативной системы, замедленно и на протяжении заболевания скорее истощается. О последнем говорит быстрое опьянение при высокой окислительной способности у больных в поздней стадии заболевания [Ш. К. Камалов (56)].

Быстрое опьянение у больных связано с высоким коэффициентом Видмарка'так же, как и опыты Mellamby и др., и свидетельствует, что степень окисления неравнозначна толерантности. Вероятно, эти факты затруднительно объяснить, даже использовав понятие о тканевой толерантности.

Следовательно, повышение толерантности к алкоголю не может быть сведено к какому-либо единому механизму. Хотя было бы и соблазнительным в связи с опытами Mellamby считать, что высокая толерантность к алкоголю объясняется быстротой всасываемости в кровь, однако нельзя исключить из участия в этом явлении и других механизмов. Ведь, например, известно, что абстинент быстрее пьянеет и что, следовательно, толерантность не является следствием замедленной абсорбции алкоголя.

Не касаясь многочисленной литературы, посвященной исследованию причин высокой толерантности при алкоголизме, следует подчеркнуть, что это явление, по-видимому, нужно рассматривать как результат измененной реактивности нервной системы под воздействием длительного хронического токсического фактора. Как показали наши исследования, высокая толерантность обнаруживается уже в начальной стадии алкоголизма. Однако в происхождении высокой толерантности к спиртным напиткам нельзя исключить и роль печени, которая, как известно, почти всегда в той или иной степени поражается при алкоголизме. Вполне возможно, что возникающая в исходной стадии алкоголизма непереносимость к алкоголю может быть объяснена не только церебральной природой (энцефалопатия), но и тяжелыми дистрофическими явлениями со стороны печени (цирроз). Правда, работы Campos, Solodkowska и др. (183), (431) показывают, что у крыс с экспериментальным циррозом печени окисление алкоголя идет какими-то иными по сравнению с обычными и более быстрыми путями. Но эти эксперименты проводились над животными, во всех прочих отношениях интактными. Естественно, такие животные не могут служить или могут служить крайне условно моделью алкоголика с циррозом печени.

У здорового человека легкие признаки интоксикации наблюдаются при концентрации алкоголя в крови до 0,2%о. В пределах от 0,2%о до 0,5%о степень алкогольной интоксикации резко возрастает. При концентрации свыше 0,4%о возникает апатия, ступор и в дальнейшем смерть. Однако при алкоголизме эти данные нуждаются в поправках. Так, например, оказывается, что алкоголик обнаруживает сравнительно слабое опьянение при концентрации алкоголя в крови в пределах 0,3%о на 1 мл. При алкоголизме концентрация этилового спирта в крови достигает максимума и падает быстрее, чем у здорового человека.

Когда происходит повышение толерантности? На этот, казалось бы, очень простой вопрос до сих пор не дается удовлетворительного ответа. Так, например, Комитет экспертов при Всемирной Организации Здравоохранения указывает, что на стадии симптоматического пьянства по истечении некоторого времени наступает повышение алкогольной толерантности. Таким образом, комиссия экспертов относит этот симптом к бытовому пьянству или, вернее, к доалкогольной фазе болезни. Однако он не утрачивает свое диагностическое и патогенетическое значение, если рассматривать этот симптом в динамике заболевания.

Мы считаем, что отдельно взятый показатель толерантности в момент обследования ценности не имеет, так как варьирует не только в зависимости от стадии болезни, но и индивидуально. Некоторые люди, особенно молодого возраста, крупного телосложения, без внешних видимых признаков опьянения могут выпить такое количество спиртного, которое вызовет тяжелую интоксикацию и у иного алкоголика. Лишь соотнесение с прошлым поможет заключению, является ли названная толерантность физиологической или свидетельствует о болезненном состоянии. На протяжении жизни толерантность меняется с тенденцией к повышению к периоду расцвета жизнедеятельности и у здоровых лиц. Вероятно, это наблюдение дало основание Комитету экспертов ВОЗа говорить о повышении толерантности на стадии бытового употребления. Возможно и снижение достигнутой толерантности в результате перенесенных заболеваний, старости и пр. И. В. Стрельчук отмечает снижение толерантности к спиртному в массе популяции после последней войны (122). Однако физиологическая толерантность не меняется более чем в 2—3 раза. У лиц с признаками зависимости увеличение толерантности происходит 8—10-кратно. Это увеличение идет по мере алкоголизации постепенно, достигая, наконец, максимального «плато». В течение нескольких лет пьянства высокая толерантность сохраняется с тем, чтобы в дальнейшем снизиться до уровня иногда меньшего, чем изначальный физиологический для данного лица.

Толерантность к спиртному означает не только способность к приему больших доз без заметной интоксикации (тканевая и поведенческая толерантность). Главное отличие патологической (наркоманической) толерантности от физиологической в том, что интоксикация в первом случае улучшает функциональное состояние больного, в то время как для здорового опьянение всегда ведет к дисфункциям. Мы уже упоминали о работах Talland, Mendelson и Ryach, в которых показано, что по мере интоксикации (до определенного уровня) у алкоголиков повышается скорость и качество выполнения ряда тестов, что свидетельствует об улучшении психических и психомоторных функций (434). Следует еще раз подчеркнуть, что эта функциональная нормализация, достигаемая на какой-то стадии интоксикации, служит иллюстрацией физической зависимости от наркотика (см. выше). В этом отношении толерантность — способность к нормальной или даже улучшенной деятельности под влиянием спиртного — является не менее значимым показателем физической зависимости, чем, допустим, абстинентный синдром.

Снижение переносимости к алкоголю, по нашим данным и по данным других авторов [Lindenger (339)], происходит в среднем через 15 лет после начала систематического тяжелого пьянства. Другими словами, протяженность плато максимальной толерантности во времени определяется приблизительно сроком £§. Ж лет. Существует и другое мнение: так, Keyserlingk определяет длительность максимальной толерантности сроком до 30 лет.

Для более, точного определения рубежа падения толерант-ности*^о'правдал себя наш опыт разделения толерантности на одномоментную Д-Суточную (96). Суточная еще некоторое время остается неизмененной, но одномоментная за срок около года | начинает падать: больной пьянеет от меньшей, чем ранее, дозы, I хотя в течение дня принимает прежнее",*""с обычными небольшими колебаниями, количество водки.

Следовательно, показатель толерантности дает нам основания для диагностического суждения после выяснения двух обстоятельств. Первое—во сколько толерантность настоящего момента превышает изначальную (при первом знакомстве со спиртным) или во сколько раз толерантность настоящего момента ниже того периода, когда опрашиваемый был «вынослив к водке». Второе — какова была динамика толерантности во времени: достиг ли больной плато толерантности, сколько лет удерживаетсЙ"'он на постоянной дозе (длительность плато) или же когда началось снижение разовой и суточной переносимости. Выяснение этих вопросов дает нам возможность судить, находится ли больной в начале, апогее или исходе алко-голизма.

Изменение характера опьянения, амнестические формы опьянения. Физиологическое действие алкоголя на интактный организм достаточно хорошо известно. При средней степени интоксикации развиваются эйфория, речевое возбуждение, рас-торможенность поведения при моторной вялости; на спаде опьянения—сонливость, часто сон. По мере развития привыкания характер опьянения меняется. Только в начале интоксикации можно уловить признаки физиологического опьянения. При средней интоксикации эмоциональный фон пьяного алкоголика — сварливо-злобный, больные склонны к агрессии с внезапными переходами к слезливому благодушию. Двигательная вялость сменяется моторной расторможенностью, стремлением куда-то идти, к деятельности. Речевое возбуждение носит уже иное качество; в отличие от характерной для физиологического опьянения маниакальноподобной скачки мыслей, отмечается застреваемость представлений, персеверации. Алкоголик весь вечер может петь одну песню, повторять одно и то же. Содержание высказываний отражает эмоциональную настроенность больного: он вспоминает несправедливости, нанесенные ему обиды, оскорбления. Эмоциональная настроенность в сочетании . с двигательным возбуждением объясняет вероятную агрессив-.ность. Сон наступает лишь при приеме максимальных для данного больного доз. Эти особенности опьянения, определяемые в каждом отдельном случае и качествами личности, нарастают в течение заболевания. По мере присоединения деменции в опьянении снижается агрессивность, нарастает нецеленаправленное и бессмысленное двигательное возбуждение, хаотичная с персеверациями речевая продукция. В ряде отечественных работ [А. Н. Молохов и Ю. Е. Рахальский (78)] также отмечается, что с течением алкоголизма меняется тип опьянения — ’ появляются Черты злобности, мрачного настроения, придирчивости, назойливости и возбудимости.

Динамика опьянения на протяжении заболевания крайне интересна с патофизиологической точки зрения. Мы видим, как с течением процесса падает адренолитическое действие алкоголя и в опьянении проступают двигательная расторможенность и негативный аффект. Стимуляция симпатической активности в опьянении появляется в течение заболевания в один период с абстинентным синдромом, что позволяет нам по-новому расценивать абстинентный синдром (см. выше). Кстати, динамический анализ опьянения алкоголиков показывает ^обоснованность утверждений психоаналитиков о том, что алкоголизм — средство разрешения агрессивных тенденций, поскольку, как мы видим, агрессивность — лишь этап (и не ближайший к началу алкоголизма) в трансформации опьянения.

Одним из характерных признаков алкоголизма являются палимпсест и амнезия опьянения, отмеченные Bonhoffer. В настоящем они признаются симптомом алкоголизма многими авторитетами (Н. В. Канторович, И. В. Стрельчук и др.). Но значительно большую диагностическую ценность отводят амнезиям. Так, в отечественной литературе не встречается, а в англосаксонской литературе встречается крайне редко термин «палимпсесты»; наиболее употребим термин «амнезия» или «blank* out!—провал, амнезия. В своей работе, однако, мы большее значение для диагностики придаем палимпсестам (96) в силу ряда соображений.

Палимпсест — неспособность воспроизвести отдельные детали, эпизоды, подробности происходившего во время интоксй-' кации,— несмотря на свою, в сравнении с амнезиями, незначительность, является более безошибочным признаком алкогольных расстройств в начале процесса. Дело в том, что опыт амнезий как следствия сопорозного опьянения есть в прошлом у многих неалкоголиков. Обычно одно-двукратные амнезии испытывают молодые люди, устанавливающие путем проб и ошибок предел своей толерантности. Но появление палимпсестов — признак систематического чрезмерного злоупотребления я предвестник алкогольных амнезий, которые являются особыми состояниями, не сходными с амнезиями сопорозного опьянения у интактных лиц. Палимпсесты можно отметить уже в начале заболевания, амнезии появляются на фоне сформированного синдрома физической зависимости, за 1—2 года или — реже — одновременно с абстинентным синдромом. Мнение, что необратимые мозговые изменения наступают в пределах 1—2 лет после появления амнезий, существует и достаточно обосновано лабораторными (ПЭГ, ЭЭГ) исследованиями [Bennett с соавт. (166, 167)]. По данным Almeida, в группе больных, где абстинентный синдром развился в 33,2 года, больные отметили наступление амнезий в 31,3 года (144). Но существует и иное мнение: И. В. Стрельчук считает, что амнезии появляются «почти одновременно с нажитой интолерантностью» и им предшествует период частичных амнезий. Вероятно, такое несовпадение датировки признака объясняется различием оценки палимпсестов и амнезий.

С течением заболевания палимпсесты исчезают, и амнезии -становятся систематическими. Вначале амнезии возникают на максимальной дозе, и больные отмечают провал памяти на события, приуроченные к высоте интоксикации. С течением процесса, по мере углубления инвалидизации мозга, для проявления амнезий потребно все меньшее и меньшее количество спиртного, и алкоголик может вспомнить только короткий отрезок времени предшествующего дня, начало-выпивки.

На первом этапе появления амнезий, особенно наглядно в случаях палимпсестов, нельзя исключить и кататимный путь неспособности воспроизвести события прошедшего вечера. Кататимный фактор в развитии амнезии нельзя исключить и в дальнейшем. Экспериментальные* работы свидетельствуют, что при предъявлении алкоголикам в интоксикации разнообразного материала амнестический период обычно распространялся, включал неприятный для алкоголика материал [Diethelm и Barr (213)]. Это тем более интересно и показывает на функциональный- механизм заболевания в опьянении, что, как показывает клиническая практика, а также специальные работы Greiner (256), Coopersmith (199), в трезвом состоянии алкоголики не владеют таким средством эмоциональной защиты, как забывание неприятного материала, отличаются повышенной реактивностью на негативные внешние стимулы и склонны сензитивно воспринимать и фиксировать факты, связанные с отрицательными эмоциями.

Мы не может исключить и роль личности и личностных установок в развитии амнезий. Роль личности в возникновении амнезий доказывается работами Vogel: интравертированные-(с сильными возбудительными процессамгГТГцНс и сла&ыми тормозными) показывают амнезии реже и медленнее приходят к систематическим амнезиям, чем экстравеотиоованные— сильнее тормозные и слабые возбудительные процессы (448).

Понятное нежелание алкоголика признавать недостойное поведение минувшим вечером также может вести к забыванию посредством функциональных механизмов. Но нельзя оценивать амнезии алкоголиков только как попытку сознания защитить свою память от нежелательных впечатлений [Smith-Moorhouse (428)],— интерпретация, не включающая органический базис амнезий. Washburne (453) видит в амнезии, как и Smith-Moorhouse, чисто психологические закономерности: «диссоциацию» и «избирательное невнимание» (незапоминание).

Однако было бы совершенно неправомерным видеть в факте появления амнезий только проявление функциональных механизмов. Прежде всего потому, что слишком закономерна эта форма кататимной защиты для хронической интоксикации ней-ротропным ядом — алкоголизма, и потому, что не встречается она у неалкоголиков, большая доза спиртного у которых вызывает сопррдаыое состояние. Кроме того, органический базис"амнезий доказывается соотношением глубины амнезии и количества спиртного на протяжении заболевания.

. Оценивают амнезию как проявление дисфункции моз.га многие авторы. Так, Armstrong считает, что алкогольная интоксикация нарушает физиологические процессы мозга и амнезия должна считаться не психологической, а чисто физиологической патологией; островки сохранной памяти при палимпсестах, добавляет Armstrong, содержат часто такой материал, который алкоголик предпочитал бы не вспоминать (149).

Мы допускаем в периоде палимпсестов, как уже говорилось, и при начальных амнезиях роль кататимного момента в выключении ряда впечатлений. Однако с течением заболевания органичность амнезии увеличивается (появление амнезий на все меньших дозах спиртного).'

И тем не менее даже тяжелая алкогольная амнезия неравнозначна тем амнезиям, которые отмечаются при острой дисфункции мозга при травмах, гемодинамических нарушениях и пр. или при амнестическом случайном опьянении у неалкого-лика. Мы не можем согласиться с И. В. Стрельчуком, видящим в амнезии опьянения следствие наркотического состояния мозга в интоксикации (122). Амнесхцзщое _орьянение алкоголика далеко неравнозначно наркозу, чем отличается от" амнестического опьянения у нёалкоголиков; при последнем обязательны сопорозные явления. Алкогольная же амнезия — парциальное выключение сознания в интоксикаций:' ’црй которой не нафу-шаются_^жизненно В]ШШё7;^нкдии, моторная деятельность и пр. и, главное, праетичёски не нарушается ориентировка в ситуации. Внешне поведение больного часто бывает вполне адекватным и сходно с таковым при некоторых формах эпилептического нарушения сознания. Другими словами, при алкогольной амнезии не нарушена интегрирующая......(цысшая) ^функция

сознания. Весьма вероятно, что описанный старыми авторами 1 «адквмыгьный транс», исчезнувший из современной диагностики, I является амнестической^формой опьянения давних пьяниц. Эта ( интересная форма патологии нуждается в экспериментальном изучении.

Пока можно предполагать лишь нашу субъективно завышенную оценку алкогольных амнезий. Впечатление о больном утяжеляется общим снижением его мнестических способностей в течение заболевания. Невозможность для больного воспроизвести события запойного дня — это суммарный результат ослабления запоминания (чем добютирует алкогольное снижение памяти), ретроградной в отношении интоксикации амнезии и собственно амнезии на состояние опьянения.

Изменение формы злоупотребления, понятие дипсомании. Как мы видели, динамику форм употребления от случайного через привычное к запойному пьянству отмечали многие авторы. С. А. Суханов, выделивший эти динамические формы, однако, писал: «Нельзя, конечно, отрицать существование особых условий в организации нервно-психического аппарата, прирожденных особенностей там, где употребление вина дает рано или " поздно картину запойного пьянства; чем раньше и чем резче обнаруживаются симптомы запойного пьянства, тем ярче должны быть выражены эти прирожденные особенности, а иногда, может быть, и приобретенные, остающиеся в скрытом состоя* нии без употребления спиртных напитков и вызываемые ими наружу, хотя иногда и поздно» (123). Другими словами, С. А. Суханов не видел достаточной причинной связи запоя с предшествующим пьянством. У В. П. Сербского мы находим следующие причины запоя: дегенерация, хронический алкоголизм, беременность, регулы, климакс (111).

И чем дальше мы уходим в историю изучения алкоголизма, тем более широк круг причин запоя и тем дальше эти причины от алкоголизма, хотя запой как наиболее яркое выражение злоупотребления и был одним из первых проявлений алкоголизма предметом изучения.

Термин «запой» был введен в научную литературу в 1819 г. К. А. 'Бриль-Крамером и был синонимом алкоголизма. Напомним, что книга называлась «О запое и лечении онаго». К. А. БрильДСрамеру же принадлежит и первая систематика различных видов запоя, наблюдающихся в картине алкоголизма, с которой мы считаем необходимым ознакомить читателя. На основании частоты приемов алкоголя и характера пьянства К- А. Бриль-Крамер делит запои на продолжительные, послабляющие, перемежающиеся, периодические и смешанные.

Продолжительный запой: постоянное и всегда одинаково 'сильно выраженное желание к потреблению горячитель* ных напитков; человек пьет весь день, с утра до самой ночи, с правильными промежутками в течение месяцев и даже лет.

Послабляющий запой: больной пьет утром, оставаясь «в границах благопристойности» в течение дня; к вечеру, в связи со все увеличивающимся позывом к алкоголю, пьет чаще и больше; некоторые люди, страдающие этим запоем, уже вскоре после обеда приводят себя в похмельное состояние.

Перемежающийся (интермитирующий) запой: приемы алкоголя до 3 дней кряду (чаще — воскресенье, понедельник, вторник), затем 3—4 дня — отдых.

Периодический запой:    приступы его возвращаются

после долгих и неопределенных промежутков. Длительность от 3 до 21 дня, реже до 33 дней.

Смешанный запой, по описанию К. А. Бриля-Крамера, не имеет в своем течении какого-либо определенного порядка в возникновении эксцессов и может иметь в разное время сходство со всеми другими формами запоя. Эта форма может в течение долгого времени предшествовать продолжительному и периодическому запоям, т. е. присуща как бы более ранним этапам алкоголизма (17).

Примечательно, что продолжительный запой К. А. Бриль-Крамер сравнивает с хроническим заболеванием, а периодическую форму — со скоротечным физическим заболеванием. Из описания К- А. Бриля-Крамера следует, что он наблюдал
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систематическое и периодическое пьянство в картине алкоголизма.

В современных зарубежных систематиках алкоголизма нет достаточного освещения места запоя в клинике алкоголизма. В отечественной литературе этот вопрос разработан лучше.

В своей работе о хроническом алкоголизме А. Н. Молохов и Ю. Е. Рахальский относят запойное пьянство к одной из конечных стадий болезни. Отмечая редкость истинной дипсомании и, наоборот, большую частоту запоев При хроническом алкоголизме, они предлагают термин «дипсоманическая, или запойная, стадия алкоголизма». Однако непонятна, по данным этих авторов, динамическая связь запоя с другими формами потребления при алкоголизме. Остается без объяснения формулировка авторов, по всей вероятности имеющая целью вскрыть механизм запоя. Они пишут: «Чаще запой начинается вследствие невозможности дальнейшего воздержания: подавляемое влечение начинает преодолевать сопротивление» (78). Остается неясным, как меняется характер запоя в связи со стадией болезни и в каком отношении находится запой с другими симптомами страдания.

Наиболее полной работой по клинической характеристике запоев является исследование В. В. Бориневича и А. Г. Гофмана. Они показали, что в течении алкоголизма существуют две формы запоя — ложная и истинная.

При истинном запое начало эксцесса совпадает с дисфори-ческим состоянием или вызывается небольшой дозой спиртного, принятого случайно. Характерным для истинного запоя является прогрессивное падение толерантности в течение запоя, истинный запой кончается физической и психической слабостью. В некоторых случаях истинный запой может приобрести правильную периодичность. Ложный запой, по существу, не явля-, ется запоем, а служит проявлением систематического пьянства. Перерыв в злоупотреблении, имитирующий периодичность, является следствием случайных причин (отсутствие денег, конфликт), но не следствием истощения, непереносимости. Ложный запой характерен для апогея заболевания, истинный — для конечного периода (13).

В результате специального изучения 1921 случая алкоголизма в условиях диспансера и клиники нам представилась возможность выделить следующие формы потребления алкоголя при алкоголизме:

1)    несистематическое частое употребление спиртных напитков;

2)    систематическое частое или ежедневное потребление алкоголя;

3)    периодические многодневные употребления алкоголя (или ложные запои), прерываемые в связи с внешними обстоятельствами, например с отсутствием денег;

4) периодическое (часто цикличное) запойное пьянство; при этом запой купируется спонтанно благодаря нарастающей в период запоя инуолерантности к алкоголю.

В настоящем мы составили достаточно определенное представление о динамике этих форм злоупотребления на протяжении алкоголизма.

Наши данные не подтвердили предположений Vogel (448) о роли преморбидной личности в развитии той или иной формы алкоголизма (интравертированные склонны к систематическому, а экстравертированные — к периодическому пьянству) .

На этапе социального пьянства и в начале алкоголизма частота приемов определяется обычаями и влияниями микросо-циальной среды, а учащение приемов спиртного вследствие возникновения влечения распознать до этапа потери контроля затруднительно. В начале заболевания сохраняется эпизодическая алкоголизация, постепенно учащающаяся, переходящая в систематическую к апогею заболевания. Поэтому в начале алкоголизма, при сохраняющемся эпизодическом приеме, форма потребления не может иметь диагностической значимости, и диагноз в таких случаях мы ставим с помощью иных признаков болезни — влечение, степень возрастания толерантности, потеря количественного контроля, палимпсесты, исчезновение рвотного рефлекса (см. выше). Следовательно, характер, частота и длительность приемов спиртного не могут .служить, ..критерием раннеи_ диагц1йстики и приобретают значимость лишь в последу-юйцих'стадиях заболевания (96). В дальнейшем форма потребления — ценный признак давности процесса и глубины социального и психологического конфликта.

Показателем последнего служит переход на систему одиночного дьякс!аа>,.л0ычно наступающий в конце начальной‘'стадий'' алкоголизма. И в представлении немедицинском, народном, одиночное пьянство — опасный признак, о чем говорит пословица: «Кто пьет в одиночестве — чокается с дьяволом».

Некоторые авторы симптом одиночного пьянства объясняют развитием особой формой зависимости больного от действия алкоголя. Больные начинают неотчетливо сознавать, что они пьют не как Тругие, что в их пьянстве £сть элементы необычного. Оснований к этому более чем достаточно — высокая толерантность, утрата чувства самоконтроля, алкогольные палимп* сесты, амнестические формы опьянения. И с целью маскировки пациент начинает' пить один. Способствует переходу на одиночное пьянство и материальна}! сторона вопроса, так как участившиеся выпивки становятся главной статьей расходов в семейном бюджете.

Под влиянием конституционально-генетической характерологии Кречмера была попытка доказать, что у алкоголиков, во всяком случае довольно часто, происходит шизоидизация личности. Одним из симптомов шизоидизадии указывался переход на систему одиночного пьянства. Хотя нельзя исключить роль преморбидных личностных особенностей — малой общительности, склонности к одиночеству, интравертированности переживаний,— сейчас объяснение симптому одиночного пьянства совершенно иное; происхождение его может быть понято в связи с той сложной конфликтной ситуацией, которая создается в результате болезни. Нельзя не учитывать и определенных личностных изменений больного (см. ниже), своеобразного явления отчуждения от привычного круга общения. Таким образом, пьянство в одиночку может быть одним из проявлений начинающегося сужения круга интересов и духовного обнищания, а также следствием утери эмоциональных и социальных связей.

Если больной не имеет постоянной компании алкоголиков, одиночное пьянство наступает скорее. Хотя часто алкоголик и сообщает, что пьет в компании, но при расспросе выясняется, что эта компания — случайное и непостоянное по составу сборищ собутыльников, объединенное по формальному признаку «на тройх»ТТТднако нельзя забывать, что одиночное пьянство может быть в некоторых случаях показателем сохранной критики больного к своему образу действия; следовательно, не всегда одиночное пьянство — негативный симптом.

Развернутая картина болезни представлена одиночным систематическим пьянством с высокой толерантностью. Это пьянство систематическое, и его следует считать таковым, даже если оно имеет прерывистый, псевдозапойный (А. Г. Гофман, В. В. Бо-риневич) характер, ибо перерывы определяются чисто внешними моментами (отсутствие денег, конфликт на работе, в семье и пр.). Псевдозапой в большинстве случаев — знак социальной декомпенсации, но не признак сниженной толерантности. В некоторых случаях можно отметить и иную мотивацию прекращения псевдозапоя: больные говорят об исчезновении влечения, «насыщении», о возможности обрыва злоупотребления волевым усилием и пр. Можно предполагать, что в этих случаях или имеет место физиологический предел интоксикации, или же такой обрыв запоя — предвестник падения толерантности, предвестник истинных запоев. Вопрос индивидуальной длительности, интенсивности и окончания псевдозапоев требует особого изучения. Псевдозапои лишены цикличности, они нерегулярны во времени. У некоторых больных в анамнезе нет указания на псевдозапои: от систематического тяжелого пьянства они перешли сразу к запоям истинным. Это — пациенты, обычно принадлежащие к «свободным профессиям», не связанные нормированным днем, материально хорошо обеспеченные, т. е. алкоголики, которым ничто внешне не препятствовало постоянному злоупотреблению. С развитием у них интолерантности такие больные начинали пить истинными запоями, с достаточно правильной периодичностью.

Истинные запои, возникающие на этапе болезни, характеризующейся падением толерантности, и в течение которых интолерантность углубляется, соотносятся с исходной стадией заболевания. Истинные запои очень часто приобретают цикличный характер, что может объясняться включением диэнцефаль-ной патологии или может служить показателем глубочайшей степени алкогольной непереносимости при сохранной потребности в алкоголе (И. Н. Пятницкая). Большие светлые промежутки зачастую способствуют неоправданному, на наш взгляд, диагнозу дипсомании.

Иногда, однако, и в исходной стадии пьянство может носить не запойный, а систематический характер, но в этом случае интолерантность также обязательна. Такие больные представляют тип старого алкоголика, вечно пьяного, поддерживающего постоянный уровень интоксикации незначительными дозами спиртного.

Форма потребления (эпизодическая с учащением, систематическая с псевдозапоями, запойная) является отражением толерантности к спиртному (другими словами — давности, глубины процесса) и условий, допускающих ту или иную форму потребления (псевдозапой), с большей значимостью, естественно, толерантности.

Следовательно, форма злоупотребления с развитием заболевания приобретает ценность как показатель степени, глубины наркоманического синдрома. Остается неясным и требует изучения причина существования двух видов проявления интоле-рантности — истинного запоя и систематического потребления в конечном периоде злоупотребления.

Особого освещения требует проблема дипсомании, понятие которой претерпело неожиданные изменения" в сравнении с изначальным. В предисловии к немецкому переводу книги К. А. Бриля-Крамера в 1819 г. Гуфелянд обозначил предмет монографии (запой, или, как мы видели, алкоголизм) термином «дипсомания». Сам К. А. Бриль-Крамер ни словом не упоминает ни о преморбидной аномалии психики лиц, подвергнутых запою, ни о врождённости страдания, ни о связи запойного пьянства с иными психическими болезнями, этиологическим фактором считая лишь приобретенное посредством привычного пьянства расположение (физическая зависимость в современном понятии) к запою. Достаточно четко как фактор, поддерживающий запойное состояние, описывается и абстинентный синдром. Следовательно, можно предположить, что Гуфелянд, употребив термин «дипсомания», вложил в него не больше содержания, чем это явствует из буквального перевода. С течением времени термин «дипсомания» приобретает иной смысл. Подобные

примеры в психиатрии известны (например, понятие «мании» XIX века и «мания» в современном понимании). Но в рассматриваемом случае изменение содержания термина определялось, особыми причинами.

С введением в психиатрию понятий Мореля стигматы дегенерации стали находить в большинстве проявлений психопатологии. Дипсоманию начали оценивать как психоз вырождения. Таким образом, дипсомания утеряла свою генетическую связь с алкоголизмом, ^ запои влечении алкоголизма стали называться псевдодипсоманиёи. Дипсомания приобрела нозологическую самостоятельность, хотя не находила и не нашла определенного места в системе представлений о психических болезнях. Дипсоманией стали называть только те формы пьянства, возникновению которых каждый фаз предшествовал какой-либо депрессивный эпизод. Под влиянием концепции Мореля приступообразную страсть к пьянству, так же как страсть к воровству и поджогам, стали относить к импульсивным действиям, определяемым «основными или низшими чувствованиями», вызывающими неодолимое стремление в готовом уже, наследственном направлении (Р. Крафт-Эбинг). Крафт-Эбинг в своем учебнике психиатрии относил дипсоманию в раздел периодического помешательства как «органически обусловленное влечение, которое неодолимо требует удовлетворения». Такого рода чувствования не представляют «только случайного и побочного симптома в картине болезни, но должны быть рассматриваемы как главный и существенный элемент». К периодическому помешательству в виде болезненных влечений наряду с дипсоманией Крафт-Эбинг относил клептоманию, пироманию, стремление к половым излишествам, влечение к убийству и самоубийству. «Запой встречается, по-видимому, только при тяжком наследственном предрасположении к неврозам и психозам»,— пишет Р. Крафт-Эбинг (70). Причиной дипсомании видели травмы головы, болезни сердца, наследственное предрасположение и невоздержанность.

Magnan последовательно отстаивал наследственный характер дипсомании и делал исключение только для острых форм дипсоманий. «Острая дипсомания,— говорил Magnan,— является не больше чем преходящим желанием пить после определенных болезней, кровотечений, лихорадок и т. д. Периодическая дипсомания — единственная форма, которая представляет все синдромы, которые мы описываем» (344).

В дальнейшем немецкие психиатры относили запойное пьянство, или дипсоманию, к группе эпилептических расстройств.

В то же время французская школа психиатров склонялась к тому, что основой дипсомании является циркулярный психоз;

Наиболее полной работой, посвященной дипсомании, была • монография Gauppj вышедшая в 1901 г. (244). Опираясь нз.

изучение 25 клинических наблюдений, автор выступил с защитой традиционного немецкого взгляда на дипсоманию как разновидность эпилептических пароксизмов.

Pappenheim (394), проследив большое число случаев дипсомании, пришел к выводу, что только в единичных из них нельзя было исключить предположения о генуинной эпилепсии.

Е. Блейлер рассматривает дипсоманию в главе алкогольных заболеваний и высказывает компилятивную точку зрения на причину этого расстройства (10). Этиологическими факторами могут служить, по мнению Е. Блейлера, и разного рода психопатии, и эпилепсия, и маниакально-депрессивный психоз, и мозговая травма,— т. е. заболевания, вызывающие колебания настроения, которые больные пробуют «залить вином», что с течением времени приводит к тому, что колебания настроения «настолько тесно ассоциируются с идеей алкоголя, что больных в это время с непреодолимой силой тянет пить». Кроме того, как полагает автор, причиной дипсомании может быть и хронический алкоголизм («бывают хронические алкоголики, которые в то же время иногда страдают запоем или же от алкоголизма становятся запойными пьяницами»). При описании расстройств влечений, импульсивных помешательств, дипсомания не встречается. О дегенеративном характере заболевания Блейлер не упоминает.

С. С. Корсаков (68) рассматривал дипсоманию в разделе хронического алкоголизма, хотя расценивал эту болезненную форму как дегенеративный психоз, импульсивное помешательство («расстройство силы влечений в какой-либо отдельной сфере»).

Интересно, что уже в то время (1906 г.) С. А. Суханов ставил знак равенства между дипсоманией и запойным пьянством (а последнее он оценивал как фазу хронического алкоголизма), что явствует из слов: «...при характерной картине того, что называется запойным пьянством, наблюдаются периоды, когда больной пьет вино как обычный алкоголик, будучи в состоянии бросить спиртные напитки в любой момент, если у него, конечно, в это время нет нового приступа дипсомании». Правда, традиционные взгляды были столь сильны, что С. А. Суханов объяснял возникновение запойного пьянства (т. е. дипсомании) «особыми условиями в организации нервно-психического аппарата» пациента. При н'аличии этих особенностей, как унаследо-ваниых,’так и приобретенных, хронический алкоголизм переходит в фазу запойного пьянства, или дипсомании. При отсутствии этих эндогенных особенностей алкоголик остается в фазе привычного пьянства (123).

Принадлежностью «глубоко дегенерированных, в большинстве случаев наследственно предрасположенных личностей» считал дипсоманию В. П. Сербский (111).

Э. Крепелин полагал, что дипсомания — эквивалент эпилепсии, так как проявляется, как и последняя, стереотипно протекающими приступами и сопровождается «эпилептическими изменениями» психического состояния: чувством дурноты, стесненности, тоски, недовольством жизнью, раздражительностью, отсутствием аппетита, бессонницей (71).

Точку зрения Э. Крепелина отрицали С. С. Корсаков,

В. П. Сербский, В. П. Осипов. Последний относил дипсоманию к группе «периодически повторяющихся душевных расстройств»— к группе циклофрении. Причем, отрицая этиологическую роль эпилепсии, В. П. Осипов писал: «Помрачение сознания, приступы бурных аффектов, наблюдаемые у запойных больных, расстройства памяти в форме выпадения некоторых периодов болезни, обилие устрашающих галлюцинаторных образов, иногда развивающихся у больных,— все эти признаки, на основании которых устанавливается родство с эпилепсией, обусловливаются влиянием алкоголя на больной организм». В. П. Осипов отрицал связь дипсомании и с хроническим алкоголизмом, мотивируя это тем, что дипсоманы, в отличие (?) от алкоголиков, пользуются в период запоя и иными наркотическими средствами (опий, морфий, кокаин, эфир, хлорал-гидрат). Интересны приводимые В. П. Осиповым в качестве иллюстрации своего положения три истории болезни дипсоманов, где «не алкоголь служит причиной болезненного состояния, а развитие болезненного состояния — причиной алкоголизации, представляющейся последствием, на которое надо смотреть как на явление вторичное». Один больной, из семьи алкоголиков, «начал пить в ранней юности, запивая периодически сильно. С течением времени характер пьянства выразился отчетливее, проявилась и повышенная чувствительность и непереносимость к алкоголю, вызывавшего у него несколько раз белую горячку». Второй больной, также из семьи алкоголиков, начал злоупотреблять алкоголем с 16 лет, приступ запоя совпадал с депрессией. У третьего больного — также ранняя и систематическая алкоголизация. «Все трое выпивали сначала вне периодов запоя, а с наступлением болезненного состояния, т. е. депрессии, тоски, алкоголизация делалась неизбежной» (82).

Ф. Е. Рыбаков также рассматривал дипсоманию как форму проявления маниакально-депрессивного психоза, приступы которого носят депрессивный характер, хотя «изредка запой развивается и в маниакальной форме болезни», выделяя наркома-ническую разновидность циркуляторного психоза. Ф. Е. Рыбаков различает в каждом приступе дипсомании три периода: 1-й период — предвестников, выражающийся в депрессивном состоянии; 2-й период — запоя, 3-й период — период реакционный; первые два периода представляют одно неразрывное целое, один приступ болезни. Третий период — реакции, отравления организма алкоголем. Ф. Е. Рыбаков считает, что вся картина запоя появляется на основе депрессивного состояния. Стремление к вину одним из симптомов может и не быть (108).

В 1919 г. Wingfield вводит понятие псевдодипсомании для обозначения запоев при хроническом алкоголизме, называя истинной дипсоманией случаи спонтанно возникающих влечений к алкоголю (466).

Долгое время неудержимое влечение к алкоголю считалось характерным для дипсоманий. При этом многие авторы рассматривали это влечение или как первичную тенденцию к поглощению напитков, или как компульсивно возникающее действие, которое больной не может предотвратить, а когда оно возникло, руководить им.

По мере расширения исследований, касающихся клиники алкоголизма, накапливалось все больше и больше фактов о том, что на определенных стадиях этого заболевания влечение к спиртному становится неодолимым и пьянство приобретает запойный характер; факт, хорошо известный К. А. Бриль-Крамеру.

Делались попытки объяснить дипсоманию женщин особенностями менструального цикла и беременностью, найти анатомофизиологический субстрат запойного пьянства в избирательном поражении гипоталамуса [Bonhoffer (174); Р. Я. Голант (32); Charlin, Gardien и Marty (190); В. А. Гиляровский (30)]. Влечение к алкоголю у дипсоманов К. Бонгеффер относил к расстройствам вегетативных центров — той области мозга, поражение которой одновременно вызывает и расстройства настроения и инстинктивные влечения.

Большинство отечественных психиатров считают запой одним из характерных симпотомов алкоголизма и не признают существования дипсомании как особой нозологической формы [В. А. Гиляровский (31); М. О. Гуревич (37)]. Правда, некоторые авторы предпочитают сохранить прежнее понятие.

В учебнике психиатрии 1958 г. (63) в главе «Симптоматология психических болезней» А. В. Снежневский рассматривает дипсоманию в разделе «Импульсивные явления» как разновидность импульсивных влечений (стр. 52). Е. А. Попов в разделе «Алкоголизм и алкогольные психозы» полагает, что в основе диспсомании лежат периодически развивающиеся расстройства настроения в форме эпилептической дисфории или циркулярной депрессии (стр. 144).

И. В. Стрельчук дает дипсомании двойственную оценку: «В своей практике мы встречали дипсоманию главным образом у тяжелых алкоголиков, алкоголиков-травматиков, а также дипсоманию, сочетанную с тяжелыми неврозами и психопатиями» (119). В последней своей монографии И. В. Стрельчук пишет, что дипсомания — заболевание в основном не алкоголь-наго происхождения, встречается у импульсивных психопатов, эндокринопатов, диэнцефальных травматиков, при инволюционных дисфориях; в некоторых случаях дипсомания может перейти в хронический алкоголизм. Эта точка зрения в основном совпадает с трактовкой Е. Блейлера (см. выше). И. В. Стрельчук 1 считает, что дипсоманы составляют 5—6 человек на 10QQ, алко-голиков и отличаются от последних признаками поражения диэнцефальной области, расстройствами настроения и очень интенсивным влечением (122). На наш взгляд, упомянутые признаки не могут служить дифференциальному диагнозу, поскольку часты в клинике банального алкоголизма.

В отечественной литературе специальных исследований, посвященных дипсомании, нет. Нам удалось обнаружить лишь одну работу, касающуюся характеристики запойных состояний, где автор выражает сомнение в существовании дипсомании. Вопрос о правомерности Независимого существования этой формы уже поднимался за последние годы (93), (77).

Следует указать, что в современной зарубежной литературе нам не удалось обнаружить работ, посвященных дипсомании как самостоятельной нозологической форме, а термин «дипсомания» употребляется иностранными авторами редко и лишь в отношении формы алкоголизма.

Внесение ясности в вопрос о дипсомании необходимо в нуждах практики. Дипсомания рассматривается как временное душевное расстройство со всеми вытекающими из этого выводами (в частности, судебно-психиатрическими).

На основании вышеизложенных литературных данных можно сделать лишь одно заключение: этиология дипсомании неясна, и, следовательно, установить место этой формы патологии в системе нозологии затруднительно. Может быть, большую определенность можно обнаружить в описании клиники дипсомании?

Как известно по литературным данным, дипсомания выражается в неудержимых приступах влечения к спиртному, возникающих на фоне падения настроения, депрессии, тоскливости, -тревожности. Больной в течение нескольких дней интенсивно употребляет алкоголь. По окончании пароксизма спиртное не употребляется абсолютно или употребляется умеренно (по разным авторам). Следует сказать, что единого описания и единой оценки дипсомании в литературе нет. И здесь мы встречаемся с противоречиями, зачастую друг друга исключащими. Так, одни авторы отрицают предшествующее заболеванию знакомство пациента с алкоголем, утверждая, таким образом, как бы преформированность влечения к спиртному в приступе, другие полагают, что до развития дипсомании пациент привычно употреблял напитки. Одни авторы отстаивают правильную цикличность приступов, связывая их с новолунием (как в свое время сомнабулизм со светом луны), с воскресеньями, с днями менструаций у женщин и т. п.; другие отрицают строгую периодичность наступления запоя. Одни авторы утверждают, что приступ дипсомании заканчивается критически, вместе с внезапным выравниванием настроения, другие описывают литическое окончание, на фоне физического истощения, рвоты от каждой последующей рюмки, коллаптоидных явлений и т. п.

Но в описаниях различных авторов обращают на себя внимание несколько иные детали. Например, замечание о том, что приступ дипсомании начинается с первой выпитой рюмки (Р. Крафт-Эбинг, С. С. Корсаков), замечание, которое подразумевает механизм развития приступа, связанный не с дисфорией, а с алкоголизацией. Кажется нелогичной рекомендация лечить «импульсивное помешательство» или предотвращать наступление циркулярной (или эпилептической) дисфории воздержанием, длительной изоляцией больного, сеансами гипноза, как это предлагают большинство авторов. Кроме того, если допустить, что дипсомания — симптом эпилепсии или циркулярного психоза, возникает недоумение, почему этот симптом выделяется в самостоятельную нозологическую единицу в отличие от других признаков указанных заболеваний, например эпилептических сумерок или ажитированной депрессии? Трудно объяснить возникновение в конце дипсоманического приступа белой горячки или галлюцинаторно-бредовых эпизодов (Р. Крафт-Эбинг, С. С. Корсаков, В. П. Сербский, В. П. Осипов, Ф. Е. Рыбаков): неалкоголики дают на алкогольное отравление иную реакцию. Непонятна описываемая высокая толерантность дип-сомана к алкоголю (до двух литров дистиллятов); трудно объяснить врожденностью высокую переносимость нейротроп-ного яда без предварительной «подготовки», предварительного приобретения измененной реактивности. Последнее же трудно себе представить без систематической алкоголизации. Больше того, обращает на себя внимание, что некоторые авторы, описывающие в своих руководствах клинику дипсомании, не упоминают о запоях в разделах, посвященных хроническому алкоголизму (Р. Крафт-Эбинг, Э. Крепелин, Е. Блейлер), не считая запой формой алкогольной болезни. В. П. Сербский и С. С. Корсаков относят дипсоманию в главу об алкогольных расстройствах, причем такой авторитет в области алкоголизма, как

С. С. Корсаков, со следующей мотивировкой: «При этом (дипсомании.— Лет.) бывают почти всегда явления хронического алкоголизма, вследствие чего эту форму удобнее всего изучать в главе об алкогольных психозах». Более того, С. С. Корсаков выделяет три вида дипсомании на основании этиологических моментов (но не клинического различия): дипсоманию как выражение наследственной дегенерации; дипсоманию — прием спиртного психическим больным «с целью заглушить тоску» — псевдодипсоманию; и, наконец, дипсоманию как «результат

длительного привычного употребления вина». Возникновение дипсомании у алкоголиков имеет в виду и В. П. Сербский, правда, не отказываясь от понятия «дегенерации»: «Во многих случаях запой развивается у привычных пьяниц без наследственного предрасположения, причем последнее как бы замещается приобретенною дегенерациею в зависимости от продолжительного хронического отравления алкоголем».

И действительно, читая описание клиники дипсомании, трудно отказаться от впечатления, что речь идет об' исходной стадии алкогольной болезни, запойном пьянстве. Свойственные алкоголикам колебания настроения (от благодушной эйфории до глубокой дисфории, приводящей к суициду), состояния псевдоабстиненции, возникающие в ремиссиях (см. гл. о течении алкоголизма),—дисфории дипсоманов. Дисфории, псевдо-, абстиненция, «первая рюмка» как причина запоя, неудержимое влечение к спиртному, высокая толерантность, амнезии, «буйство» или «бесчувственность» в опьянении, неразборчивость в средствах для добывания денег на водку, употребление суррогатов, а зачастую и наркотиков (кодеин, барбитураты, хлоралгидрат и т. п.), внезапное прерывание или литическое окончание при физической невозможности продолжать пить—все это свойственно как запоям исходной стадии алкогольной болезни, так и дипсоманическим приступам.

Столь много общих черт, причем черт, специфических для алкогольной болезни, заставляют поставить под сомнение существование дипсомании как самостоятельной нозологической формы. Дипсомания не обладает характерными, только ей, в отличие от запоев при алкогольной болезни, присущими клиническими знаками. Этиологическую ее самостоятельность мы не можем рассматривать ни в плане «психозов дегенерации», ни в плане «периодического помешательства». И есть ли целесообразность в отказе от точки зрения С. С. Корсакова, Ф. Е. Рыбакова, В. П. Сербского, расценивавших прием спиртного психическими больными (дисфория при эпилепсии, депрессивная фаза циркуляторного психоза) как пьянство симптоматическое? Эти авторы в употреблении алкоголя душевнобольными не видели признаков алкоголизма и пользовались для обозначения подобных состояний термином «псевдодипсомания» (хотя в этом случае Ф. Е. Рыбаков противоречил сам себе). Это более резонно, чем применение указанного термина (ложный запой) к запойным состояниям лиц, страдающих алкоголизмом.

Показательным в этой связи является факт, что больным эпилепсией и циркулярным психозом не ставится диагноз дипсомании в случае спорадического употребления алкоголя. Обследование диспансерных больных трех городских районов Москвы (ввиду отсутствия случаев дипсомании в наркологическом стационаре) показало, что диагноз дипсомании ставится лицам, обратившимся за помощью по поводу лишь злоупотребления алкоголем, т. е., что дипсомания практически врачами относится к кругу алкогольных заболеваний. Диагноз дипсомании был поставлен в 18 случаях, что составило 1,5% лиц, состоящих на учете в трех районах по поводу злоупотребления спиртными. Эти больные были нами обследованы.

К моменту обследования возраст больных колебался в пределах 36—57 лет, длительность заболевания — от 1 до 3 лет, срок же начала злоупотребления алкоголем — от 11 до 38 лет. Ни у одного больного до начала злоупотребления алкоголем не удалось обнаружить в анамнезе психопатологических знаков. Страдание пациентов, оцененное как дипсомания, заключалось в длительном злоупотреблении алкоголем. К моменту постановки диагноза 2/з больных пили запойно, у остальных пьянство еще не приобрело черт периодичности. У всех больных была выражена наркоманическая зависимость; длительность абстинентного синдрома (реального и бесспорного ее компонента) к моменту постановки диагноза дипсомании колебалась в пределах 1—8 лет. Ни один больной не обладал психопатологическими признаками и не переносил какого-либо психотического эпизода, которые бы противоречили клинике банального алкоголизма и могли бы служить стигматом какого-либо иного душевного страдания. В части историй болезни подчеркивались жалобы на колебания настроения, тоску, суицидальные мысли, в некоторых случаях акцент ставился лишь на неудержимое влечение к алкоголю и периодичность потребления спиртного. Все рассматриваемые больные получали лечение, которое назначают алкоголикам. Трудно ответить на вопрос, почему больным одного рода ставится диагноз дипсомании наряду с диагнозом алкоголизма. Но возможными побудительными к тому моментами явились, во-первых, нечеткость современных представлений о дипсомании и, во-вторых, сходство клиники запойных состояний при алкоголизме с описаниями клиники дипсомании.

Следовательно, неубедительность этиологических предпосылок нозологически независимой дипсомании, идентичность клинических проявлений дипсомании с клиникой запоя при алкоголизме и идентичность последствий при обеих формах (деградация, алкогольные психозы и пр.) позволяют, нам думается, отрицать самостоятельное существование дипсомании и расценивать ее к¥к' Шнонйм' стадии алкоголизма. Термин «дипсомания» может сохранить лишь свое, историческое значение как свидетельство пути, по которому развивались наши современные представления об алкоголизме. Применение термина «дипсомания» в настоящем неоправдано, поскольку ведет к терминологической и, следовательно, смысловой путанице. Употребление спиртного при иных психических заболеваниях должно называться симптоматической алкоголизацией.

Диагностика наркоманического синдрома

Итак, мы остановились на симптомах и малых синдромах, входящих в наркоманический синдром,— влечении, утере самоконтроля, абстинентном синдроме, утрате рвотного рефлекса, изменении толерантности, изменении форм опьянения и форм потребления. Наркоманический синдром — первый и постоянный диагностический признак алкоголизма, а иногда, хотя и редко, единственный. Встречаются случаи заболевания, когда злоупотребление алкоголем в границах наркоманического синдрома не ведет на протяжении долгих лет алкоголизма к выраженным психоневрологическим и соматическим изменениям. В большинстве случаев эти изменения, однако, обязательны и наступают параллельно развитию и углублению наркоманического синдрома.

Как мы датируем образование наркоманического синдрома, как точнее провести границу между злоупотреблением в пре-' делах бытового пьянства, бытовой алкоголизации и злоупотреблением болезненным, в пределах алкоголизма?

Мы видели, толерантности свойственно повышаться и при бытовой алкоголизации, а диагностически значимая высота толерантности достигается к апогею заболевания. Если мы найдем, что опрашиваемый принимает 3—4-кратное физиологической толерантности количество спиртного, мы не можем с уверенностью сказать, является ли этот подъем физиологической амплитудой или же он — этап на пути дальнейшего возрастания.

Кроме того, мы можем видеть личность, не способную или не желающую дать отчет себе или врачу о существующем влечении. А мы знаем, что в начале своего становления влечение носит достаточно тонкий характер, его можно уловить только по эмоционально положительной окраске ассоциативных представлений,— например, положительной оценке собутыльников, что является для больного видимой субъективной причиной встреч и т. п. Когда влечение всплывает в сознание, оно вначале обсессивно и вытеснение навязчивости может вести к отрицанию существования влечения больным даже перед самим собой.

Количественный контроль может отсутствовать, как мы говорили, изначально. Представление о приемлемой степени интоксикации определяется в широком смысле этическими нормами среды, к которой принадлежат человек, и его личными нравственными понятиями о непристойности и аморальности той или иной степени опьянения. Недостаточность такого рода представлений ведет к тому, что любой прием спиртного кончается глубокой интоксикацией, будучи определяем лишь физиологической толерантностью, количеством спиртного и количеством свободного времени. И, несмотря на видимое бесконтрольное злоупотребление, подобные случаи могут быть не большим, чем бытовой алкоголизацией, а диагноз алкоголизма в этих случаях был бы и безосновательным и опасным, поскольку в значительной мере защищал бы пьяниц от общественного воздействия. Не всегда оценка злоупотребления индивида в соответствии с нормами среды, к которой он принадлежит, служит выходом из затруднения,— данный случай может быть психопатией или латентной шизофренией (см. «Симптоматический алкоголизм»), при которых возможно изначальное отсутствие контроля (но часто в сочетании с компульсивным влечением вне опьянения).

Следовательно, с помощью отдельно взятых первых признаков наркоманического синдрома ранняя диагностика часто затруднительна.

При ранней постановке диагноза нет смысла искать признаки физической зависимости, которые появляются уже в течении заболевания. Единственным исключением может быть ком-пульсивное влечение в опьянении,— симптом, которым физическая зависимость дебютирует. Но при определении утраты количественного контроля следует иметь в виду вышеприведенные оговорки (личностные особенности и девиации, воспитание, этические представления и т. п.). Наиболее надежными критериями своевременного диагноза являются симптомы психической зависимости (если больной способен к самоанализу) и — наиболее объективные — симптомы изменений реактивности. Измененная реактивность (подъем толерантности, изменение формы потребления и формы опьянения,— палимпсесты) определяется в расспросах о времени интенсификации приемов спиртного, первых глубоких опьянениях', первых продолженных на несколько дней выпивках. Достаточным подспорьем в определении начала алкоголизма является потеря рвот-' ного рефлекса. Если__удается установить время исН-езяов&ния

рватнот,4>.еФдеши

чала наркоманического синдрома.

ПСИХО-НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ АЛКОГОЛИЗМЕ

В понятие личности, помимо понятия индивидуальности, интеллекта и пр., входит понятие характера — системы свойственных данной личности реакций на жизненные ситуации и впечатления.

Многочисленные эпитеты, определяющие индивидуальную личность человека: мягкий, уступчивый, настойчивый, жесткий, упрямый, злой, добрый, спокойный и пр., по существу, определяют три параметра характера: постоянство, устойчивость (длительность) и эмоциональность реакций на раздражитель. 3

Глубокие изменения психики, вызываемые алкоголизмом, изложение которых является задачей настоящего раздела, начинаются с изменений реактивности (характера).

Изменения психической реактивности, психопатизация личности

Характерологические расстройства алкоголиков включают нарушения свойственных пациентам до заболевания устойчивости, постоянства и эмоциональности реакций. Общими чертами являются повышение эмоциональности, легкое возникновение аффектов, их патологическая подвижность (лабильность или застреваемость), неустойчивость реакций, особенно в области мотивов и побуждений к действию, а также непостоянство реакций. С течением заболевания эффективность падает, а непостоянство и неустойчивость реакций углубляются.

Реакцию алкоголика на то или иное событие предсказать трудно, можно лишь предполагать, что она будет более или, напротив, менее аффективной, чем у здорового человека.

Представляется существенным рассмотреть некоторые аспекты возможных патогенетических механизмов снижения уровня личности при алкоголизме.

В, структуру, личности входит характер.

Характер имеет общественно-психологическую природу. Он зависит от мировоззрения личности, накопления знаний и опыта, от усвоенных моральных принципов, от взаимодействия с коллективом и отдельными людьми. Характер, кроме того, есть и закрепленный в процессе онтогенетического развития стереотип автоматических личностных (индивидуальных) реакций. В этом имеется глубочайший адаптационный «смысл», приобретенный длительной эволюцией психики и мозга.

Подобно базисным (таламическим) эмоциям, автоматические реакции личности помогают в короткий срок оценить обстановку (ситуацию) и дать адекватный ответ на нее. С этой стороны, характер — это концентрированный опыт, вошедший в цепь автоматических (бессознательных) непроизвольных процессов адаптации, и одновременно — постоянный, как бы исторически заданный ритм актов произвольной адаптации. Человек находится поэтому как бы в определенной зависимости от своего характера, от которой он может, если это согласуется с требованиями произвольной адаптации, освободиться.

Утрата же этой зависимости больным (алкоголиком), как это ни звучит парадоксально, передает личность в полную зависимость от случая. Уже становится невозможным, например, воспользоваться выработанным в процессе индивидуальной истории личности стереотипом личностных реакций, правильно и быстро оценить возникшую ситуацию выбора, на основе адек-

ватно эмоционального фона занять самую необходимую и наиболее выгодную позицию. Больной каждый раз оказывается перед такого рода необходимостью без должной личностной оснастки, т. е. без аппарата характера. Вот, по всей вероятности, почему для него в реакции выбора определяющим стимулом подчас служат или случайные ассоциации, или же патологическое влечение к алкоголю.

Здесь многое еще, конечно, нуждается в дальнейшем исследовании. В частности, большое значение для понимания алкогольного дефекта личности имеет изучение законов, по которым формируется новая, но уже патологическая личность.

Есть ли общие черты характера, свойственные этой новой личности? Такими'чертами характера являются неустойчивость мотивов и. побуждений, отсутствие постоянства в поведении при одинаковых внешних обстоятельствах.

Известно,' что мотивы или побуждения, порождаемые обстоятельствами жизни" вырабатываемые в процессе опыта, и являются тем материалом, из которого складывается характер. Следовательно, мотивы или побуждения — это свойство характера в его генезисе. Надо подчеркнуть, что мотив становится ствойством личности в том случае, если он стереотипизиру-ется и закрепляется на все те однородные ситуации, которые его вначале вызвали. Из этого следует, что постоянство — это неотъемлемая черта, главное свойство нормальной личности; и, наоборот, как естественно предположить, непостоянство является одним из важнейших йризнаков патологического характера. На этот признак хронического алкоголизма в свое время указывал Э. Крепелин. На это же обращали внимание и многие другие исследователи проблемы алкоголизма.

У всех наших больных непременно характерологической чертой является непостоянство или известная неутойчивость характера. Если до болезни можно было предвидеть, как будет вести себя тот или иной больной в определенной ситуации, то с развитием признаков алкоголизма этого сделать уже нельзя. Отношения больных с окружающими стали определяться случайными фактами, мелкими соображениями, зависеть от постороннего внушения или каких-либо случайных моментов. Имеющиеся убеждения, которые в прошлом определяли поведение человека, перестали быть руководящими мотивами, в то же время представления временные, не выработанные в процессе жизненного опыта, начинают приобретать значимость.

Другой, примыкающей к этому чертой характера, как показывают наши наблюдения, является сужение или ограничение круга тех обобщающих ситуаций, которые вызывают свойственные данной личности так называемые индивидуальные мотивы. Это явление можно проследить на истории жизни каждого из наших больных. При этом обнаруживается довольно однообразная картина. Постепенно обстоятельства, создававшие, например, мотив долга перед семьей, как бы уменьшаются. Больной начинает утаивать некоторую часть зарплаты, в конце концов вообще перестает давать жене и ребенку деньги и, наконец, доходит до того, что пропивает свои и чужие вещи.

В некоторых случаях можно отметить своеобразную генерализацию побуждений, мотивов, т. е. возникновение их в связи с неоднородными и далекими друг от друга внешними обстоятельствами. Примером этого может служить характерный для алкоголиков мотив пьянства, когда предлогом для выпивки служат диаметрально противоположные поводы.

И, наконец, одной из общих черт характера при патологическом развитии личности у алкоголиков является крайняя исто-щаемость побуждений и мотивов. Загораясь желанием совершить какое-то полезное дело и даже с энергией принимаясь за него, больной обычно не доводит начатое дело до конца. Вот почему S»A^lBe3e.._KaaMQia.jaflKQroaHKa. много благих намерений и мало, завершенных дед/

Нам представл^ётсяГ учитывая частоту перечисленных характерологических изменений при алкоголизме, выделить, кроме этого, четыре типа личностных изменений реактивности: астенический, истерический, эксплозивный, апатический (92).

Астенический тип изменения личности. Для иллюстрации приведем две истории болезни.    г

Наблюдение 1-е. Щ-н П. С., 1925 года рождения. Наследственность не отягощена. Рос единственным сыном, родители относились к нему внимательно и заботливо. Взаимоотношения в семье были теплыми. Перенес обычные детские инфекции, практически всегда был здоров и вынослив. Отклонений в развитии не отмечалось. По характеру был живой, непоседливый, энергичный, увлекающийся. Интересы всегда были стойкими, глубокозахватывающими, деятельными. С ранних лет были выражены склонность и способности к изобразительным искусствам, особенно к живописи. Занимался вначале в кружках, а впоследствии — в студии. Картины раздаривал товарищам. Среди друзей пользовался любовью. Был честным, на редкость правдивым. Любил заниматься общественной работой, обычно в форме организации походов, вечеров и т. п. Окружающие поражались, как у него на все хватало времени. Учился хорошо. Перед войной успел окончить только 9 классов. Был мобилизован в 1943 г. На фронте страха почти не испытывал, особенно если рядом были люди, но при обстрелах, перед наступлением «бывало как-то неприятно», тревожно, хотя не верил, что его могут убить. Во время атаки, «когда не ждал, а сам действовал», неприятное состояние исчезало, «была лишь мысль, как и что делать, без чувств». Только однажды был легко ранен. По совету старших солдат, начал выпивать выдававшуюся порцию спиртного. Это вызвало снятие страхов, напряжения, подъем настроения, смешливость. Алкоголь не казался тогда привлекательным, и сам больной не выискивал повода выпить. Однако к моменту демобилизации употребление водки стало привычным, и если по субботам и по воскресеньям не выпивал, чего-то «не хватало». После Демобилизации продолжать учебу не пришлось: на руках оказались нетрудоспособные родители и младшая сестра. Начал работать на заводе, без отрыва от производства окончил курсы и получил специальность электромеханика. Продолжал заниматься живописью, ходил в студию клуба завода, вел общественную работу. Оставался энергичным, трудолюбивым, пользовался на производстве уважением. Правда, после фронта несколько изменился: исчез, по его выражению, «щенячий задор». В эти годы (1945— 1948) водка стала непременным участником товарищеских компаний, вечеринок. Планировал эти встречи так, чтобы всегда было вино, усматривая в этом только то, что стал взрослым. В 1948 г. женился, был очень привязан к жене и к появившемуся вскоре ребенку. Мечту о специальном занятии живописью пришлось отложить, но не унывал, полагая, что своего он и так добьется. Не стремился к славе, всеобщему признанию, просто «хотелось писать хорошие картины». В конце 1949 г. осознанно почувствовал влечение к алкоголю. Постепенно на вечерах, в гостях выпивка стала уже не средством, а целью. Все чаще искал причины, чтобы выпить, приглашал приятелей. Мог уже пить и на ходу, на . улице. Дозы и частота приема водки возрастали, напивался до глубокого опьянения, появились амнезии. В 1952 г. почувствовал потребность в опохмелении, с 1953 г. похмелялся регулярно, с 1956 г. пьет запоями по 2—3 дня раз в 2 недели (с получки). Толерантность — 2 л водки, превышает изначальную в 10 раз. За последние годы больной отмечает значительные изменения, произошедшие с ним. Стал несдержанным, нетерпеливым, настроение, как правило, подавленное, часто по малейшему поводу — желание заплакать. Все раздражает, окружающие как будто нарочно выводят его из себя. Дома начал грубить жене, стал черств к ребенку. Появилась нетерпеливость; если что-нибудь не получалось, не хватало выдержки продолжать дело. Резко снизилась работоспособность, не выполняет норму, очень быстро устает, домой приходит «измочаленным». Уже ни на что не хватает ни времени, ни энергии. Давно забыл об общественной работе, забросил живопись. Очень переживает свое состояние, потерю авторитета у окружающих. «Стыдно в глаза людям смотреть». Многократно давал себе зарок «со следующей недели» начать новую жизнь. Пробовал вновь заняться рисунком, но «или терпения нет, или спать начинает хотеться». Желание спать особенно велико по утрам; с постели встает разбитым, с тяжелой головой, долго «раскачивается», начиная работать. По вечерам, несмотря на сильную усталость, заснуть не может. Сон поверхностный, чуткий, краткий, часто с кошмарными сновидениями. Аппетит постоянно вялый, иногда — чувство голода по ночам. За последние годы появились боли в желудке после еды, одышка при физическом напряжении, боли в сердце. К врачам не обращался, так как «понятно, что все от водки». Дважды пробовал лечиться амбулаторно, общеукрепляющими средствами, но больше 1—1,5 месяцев воздерживаться от спиртного не мог. Мучает постоянное сознание своей беспомощности, своего безволия, своего порока. «Весь во лжи». Лжет на работе, дома — «от стыда», придумывает извиняющие себя обстоятельства. Имеет несколько взысканий за прогулы и появление на работе в нетрезвом виде.

В отделении дисциплинирован, строго соблюдает режим, охотно принимает назначения, общителен, постоянно в кругу больных. Доволен получаемым лечением, высказывает серьезную установку на воздержание. Полностью критичен к своему состоянию, понимает вину перед семьей и окружающими. С врачом откровенен, в своем положении винит только себя. Старательно и добросовестно выполняет все задания и инструкции.

1

 Она’ иногда дает больным возможность после эксцесса получить больничный лист по поводу «гипертонической болезни»,— диагностическая ошибка терапевтов.

2

 Состояние адренергической напряженности в абстиненции позволяет понять, почему многие больные отмечают отвращение к табаку, а некоторые готовы бросить курить (дополнительное действие никотина на уже возбужденные я-реактивные адренергические структуры).

3

 Что имеет отношение и' к утрате количественного контроля.


Наблюдение 2-е. Т-н Б. Н., 1916 года рождения. С первых месяцев жизни воспитывался в детском приюте. Ранние годы совпали с войной и разрухой: Голодал, мерз. Был слабым, хилым ребенком, но без осложнений переносил многочисленные инфекционные заболевания. В дальнейшем, отличаясь хрупким сложением, практически был здоров. Имея физический недостаток, подвергался насмешкам и издевательствам. И хотя всегда стремился к сверстникам, боязнь обиды заставляла держаться в стороне. Рос молчаливым, скрытным. Тяжело, но «в себе», переживал все неприятности и свое одиночество. Любил мечтать, представляя себя великим композитором, пианистом. Обладая хорошим музыкальным слухом, с 7-летнего возраста самоучкой пытался играть на рояле. В школе учился хорошо и прилежно. Затем начал увлекаться театром. С 14 лет, сбежав из детдома, живет самостоятельно.

Вначале был счетоводом, делопроизводителем. Впоследствии, окончив 10 классов и курсы декламаторов, работает в системе филармонии. По натуре был ранимый, чувствительный, крайне обидчивый. Чужое горе воспринимал как свое; для того, чтобы помочь другому человеку, мог проявлять поразительное упорство и энергию, а добиваться лично для себя стеснялся, ррбел, В своих личных делах, в отстаивании своих личных интересов никогда не мог быть настойчивым. Несправедливость, ложь болезненно переживал. По словам жены, был на редкость внимательным, заботливым, домоседом, трогательно любил детей, часами играя с ними и ухаживая, как нянька. Отличался мягкостью, уступчивостью. Любил искусство, особенно театр и музыку, которые производили на него сильное впечатление. Легко впадал в экстатическую восторженность, пафос. Очень привязывался к людям, был крайне предан, даже назойлив в проявлении своих чувств, сентиментален, склонен к символической переоценке пустяковых сувениров, памятных безделушек. На работе деятельно выполнял общественные поручения, предпочитая те, которые были связаны с оказанием кому-нибудь помощи, устройством чьих-либо бытовых и прочих дел. В случае удачи радовался, рассказывая всем знакомым, родным. Любил поговорить о том, что в жизни нужно делать только добро, заботиться о ближних, все прощать и т. д. Был суеверен и относительно религиозен: верил в существование высших, божественных сил, но в неопределенных формах и образах, в существование Высшей Справедливости и т. п. От политических и в этом смысле общественных интересов всегда был далек. Познакомился с алкоголем в возрасте 15—16 лет, в дальнейшем пил по случаям, в семье, в гостях, по праздникам, никогда не отказываясь, но никогда и не стремясь к спиртному. В 1950 г. попал в компанию актеров, от которых был восхищен, как от «выразителей Светлого и Вечного», «чудных людей». Судя по некоторым деталям, его новые друзья были уже сформировавшимися алкоголиками, пнвшнми ежедневно, и после репетиций, и после спектаклей, многие из них пили и по утрам. Под влиянием и по настоянию новых друзей начал систематически злоупотреблять- алкоголем, часто стал приходить домой пьяным. С 1952 г. появились признаки психической и физической зависимости от алкоголя: влечение, потеря самоконтроля, высокая толерантность. амнезии состояния опьянения. В конце 1954 г. появился абстинентный синдром, окончательно сформировавшийся к началу 1956 г. Имея относительно неопределенное расписание рабочих часов, до 1958 г. не вступал в конфликты с администрацией. Последние годы — частые опоздания или прогулы, появление в нетрезвом виде. Имеет несколько «последних» предупреждений, ему угрожает увольнение, и, так как он и его пьянство достаточно известны в профессиональных кругах, перспектив на перемену места работы нет. Со слов сослуживцев, его не увольняют только потому, что «уж очень он жалок». По словам жеиы, больной за последние годы стал безотвествен-ным, эгоистичным, не считается ни с ней, нн с детьми, не проявляет прежней заботы, забывая о своих семейных и трудовых обязанностях. Стал недобросовестным, лживым. Утаивает под разными предлогами ту незначительную часть зарплаты, которую ие успевает пропить. Пьет водку, запершись в уборной, пряча бутылки в бачок. Появилась почти постоянная тревожность, трусливость, боязнь всевозможных неприятностей, болезней, хотя пьянство и его последствия больным в этот круг страхов не включается. Настроение неустойчивое, то радуется по ничтожному поводу, тут же строит планы на будущее, в котором он не будет пить, то по столь же незначительному поводу плачет, ожидая всевозможных земных н небесных кар. Со слезами просит прощения у детей и жены, со слезами же убеждает администрацию не увольнять его, пожалеть его детей. Истощил терпение близких, всех своих друзей и сослуживцев. За последнее время часто болеет ангинами и катарами верхних дыхательных путей.

В отделении: предъявляет многочисленные жалобы на боли, неприятные ощущения- в различных участках тела, повышенную утомляемость, усталость, плохой сон, просит его обследовать. Назойлив, по нескольку раз стучит в ка-. бинет, останавливает врача в коридоре, торопливо рассказывая о своих недо-йогаинях. Многоречив, слезлив, но легко успокаивается, часто бывает весел и оживлен. В беседах с врачом правдив, откровенен, зачастую даже излишне. Показывает свой дневник, состоящий из высокопарных, нередко наивных сентенций ijo поводу человеческих чувств и отношений. В выражении мыслей тяготеет к абстрактным понятиям, символам. Обращает внимание обилие прописных истин, сентиментальность. В написании употребляет большие буквы, подчеркивания, разрядку, частые многоточия и многократные восклицательные знаки. В разговоре сетует на несчастно сложившуюся жизнь, на людскую черствость и неблагодарность. Правда, причину своих, неприятностей видит только в сбоем безволии, но считает, что со стороны друзей мог бы ждать больше чуткости и внимания. Вместе с тем остается доброжелательным и миролюбивым. Тяжело переживает свою вину перед семьей, искренне плачет при упоминании о детях. Выражение чувств крайне непосредственно. В отделении много читает. От физических работ пытается уклониться, мотивируя это недомоганием. Держится обособленно от больных, считая их «грубыми» людьми. Но вместе с тем, первый стремится оказать помощь, если у какого-нибудь больного антабусо-алкогольная провокация проходит тяжело, бегает за кислородными подушками, дает советы и т. п., часами дежуря у постели такого больного, боясь, как бы ему вновь не стало плохо. Охотно помогает персоналу, при конфликтах в отделении всегда доискивается первопричин и требует справедливости. Эмоциональная непосредственность, содержание и форма дневника, излишняя откровенность в интимных вопросах, назойливость, зачастую неуместная, стремление вмешиваться в поисках правды в дела, его не касающиеся,— все это в общем производит впечатление недостаточного интеллекта. Но при беседах хорошо ориентируется в бытовых и отвлеченных вопросах, улавливает подтекст. Хорошо эрудирован в области изобразительного искусства, литературы. Речь образная, с большим запасом слов, обилием ассоциаций.

* *

*

Эти двое больных до периода злоупотребления были совершенно различными по своему складу людьми.

Первый — синтонный, жизнерадостный, с устойчивыми интересами и стремлениями, стеничный. Деятельный, с правильными жизненными установками, с высокоразвитым чувством долга, ответственности, честный, правдивый. Постоянно активный в жизни, трудолюбивый. Второй — эмоционально лабильный, до какой-то степени инфантильный в своих переживаниях, щепетильный, с высокоразвитым понятием чести, добра и зла, склонный к интравертированным переживаниям. Движущим началом его жизни в основном были эмоции, определявшие и взаимоотношения с людьми. Этот больной обладал выраженной индивидуальностью, определенным мировоззрением, также носившим в большей степени эмоциональный, нежели рациональный характер. Однако, несмотря на определенную настойчивость в достижении целей, отвечавших его моральным убеждениям, в повседневных, бытовых условиях — мягкий, подчиняемый, хотя это также в какой-то мере носило характер жизненной установки на взаимоотношения с окружающими.

В первом случае привычное употребление спиртного началось в условиях фронта. В дальнейшем, очень медленно, не встречая противодействия со стороны больного, который не придавал этому значения, эта привычка укоренялась и привела вначале к систематическому употреблению, а затем — к злоупотреблению с последующим развитием алкоголизма. Во втором случае, несмотря на зрелый возраст пациента, болезнь сформировалась в значительно более короткий срок. От момента начала злоупотребления под влиянием и давлением компании до первых симптомов алкоголизма прошло 1,5—2 года. Развитию злоупотребления в этом случае способствовала в какой-то степени и излишняя эмоциональность больного, мешавшая критической оценке новых друзей.

К моменту обследования срок заболевания первого пациента измерялся девятью годами, второго — восемью.

Что же обращает на себя внимание в том и другом случае? Прежде всего — это изменение личности. Помимо общих для всех больных сдвигов в эмоционально-волевой сфере (неспособность к волевым усилйям7¥ыде    неустойчи

вость, черствость, уменьшение привязанности к близким), в морально-этической (безответственность, лживость), опреде-ленных нарушЩГи интедлекта и памяти, носящих, правда, малозаметный характер^— главное, что обращает на себя внимание,— это изменение способа^реагирования на окружающее.

Изменения взаймоотношёнй?ГТ~В1ШШййИ^1ярХ)м- определяются в этих случаях выраженной глубокой астенизашией всех психических проявлений.    г" ”    *

Крайняя утомляемость, истощаемость, колебания настроения, вызываемые ничтожными поводами, слезливость или легко возникающая эйфоричность свойственны для такого рода пациентов. Однако характерным для этих больных является почти постоянный нищ уровень настроения с частыми и малого диапазона'полярными""адлё8анйяшП    '

Пациентов этой группы очень часто можно наблюдать в практике. Основным, главным симптомом в клинической картине является астенизация всех жизненных функций и проявлений. Симптоматология является как бы продолжением, развитием и углублением тех нарушений невротического характера, которые, как мы увидим, возникают в первой стадии заболевания (см. гл. о течении алкоголизма).

У больных резко падает работоспособность. Они с трудом «входят» в какой-либо 1йд занятий, легко истощаются, начинают отвлекаться, делают частые перерывы в работе. Какое-либо действие, требующее физйчщгого и, тем более, умственного на!1рйЖЗДЖ'~иУ~ругает. дажется непосильным. Вместе с тем, они становятся торопливыми, стремясь скорее закончить дело. Но силы и терпение вскоре истощаются, и начатое, как правило, не доводится до завершения. Все это отражается на. настроении больных, и так крайне неустойчивом. Они становятся капризными, требовательными к окружающим, пытаясь переложить на них вину за свою несостоятельность. Однако 7Q большинство пациентов понимают, отдают отчет в своем состоянии, хотя не всегда признают его истинные причины. Жалуясь на утомляемость и снижение трудоспособности, они зачастую объясняют это, на первый план ставя увеличившуюся нагрузку, изменения условий работы, ее качества, сезон, незадолго перенесенные заболевания, даже типа насморка и т. п., и уже после — «ну и водка тоже». В данном случае происходит как бы психологическое вытеснение причинного фактора, алкоголя, в котором больной на данном этапе еще не хочет себе отказывать, еще не придя к сознанию пагубности злоупотребления. Обычно уже впоследствии, под давлением ударов жизни и неприятностей, возникающих как частое и постоянное следствие пьянства, при достаточно сохранившемся интеллекте, больной приходит к правильному пониманию своего состояния и искреннему желанию лечиться.

Пр^.девро.тич.еской.,истб1ЦД£.МОсти психасшшков зачастую наблюдается как бы улучшение состояцца..вщ£Н£рдие.,.даш. Желания спать нет, и больные наиболее продуктивны поздним вечером, иногда засиживаясь до глубокой ночи, чтобы наутро, правда, встать совершенно разбитыми. Физиологическая усталость как бы смещается во времени суток. У ^атци^с уке больных и утром, и днем, и вечером утомляемость"постоянна, но особенно усиливается к концу дня, Й утромГТ'днемТ и вечером больные^ хотят спать, но процесс засыпания для них крайне мучителен. Стоит лечь в постель, как сон отлетает, остается лишь ощущение тяжести в голове и разбитости. Сон нарушен не только в своем возникновении: ночью- больные просыпаются от малейшего шороха, в страхе от обычных для них кошмарных, пугающих сновидений и долго после этого не могут заснуть. Просыпаются или поздно, с тяжестью во всем теле, вялыми, или же бывает характерным раннее пробуждение, в 4—5 часов утра, причем у людей, привыкших вставать в 7—8.

Почти постоянно плохое самочувствие, в сочетании с депре-мированиым фоном настроения, с действительно имеющими место соматическими дисфункциями, зачастую ведет к ипохондрической настроенности, а нередко и к ипохондрической фиксации какой-нибудь «болезни». Такого рода больные бывают частыми пациентами терапевтов и невропатологов. Жалобы крайне разнообразны и неопределенны: боли, колотье в области сердца, ощущение «замирания», онемение в конечностях, чувство неловкости, неудобства при определенных позах, боли в суставах, мышцах, в спине, пояснице, локальные мышечные судороги (стопы, кисти, икроножная группа), тошноты, особенно по утрам, отрыжка, как правило, кислым, чувство тяжести, боли в желудке и до и после еды, отсутствие аппетита, рези, разнообразного характера головные боли, как правило непостоянные локализации и во времени, шум, головокружение, бессонница, плаксивость. Все это, в случае ошибочной диагностики, может послужить причиной терапевтического или неврологического лечения. Одним из нежелательных последствий такого рода терапии, как нам приходилось наблюдать, являлось не только упрочение ипохондрической фиксации, но и своеобразная мотивация своего пьянства, возникающая у некоторых больных. Прием спиртного, как правило, снимает неприятные и болезненные субъективные ощущения й способствует представлению о том, что алкоголь является своего рода лекарством. В дальнейшем некоторые больные сами начинали верить, что они пьют потому, что лечатся. И в беседе с наркологом могут искренне утверждать, бессознательно или намеренно сместив во времени и последовательности причину и следствие, что употреблять водку они начали, чтобы облегчить свои страдания, а употребление незаметно перешло в злоупотребление.

Правда, из сказанного не следует, что жалобы больных являются только следствием их дурного самочувствия и воображения. Иногда эти жалобы служат отражением начинающихся соматических и неврологических расстройств.

Жизненная несостоятельность больных этой группы определяется не только повышенной утомляемостью, истощаемостью. Они крайне ранимы, но не в смысле глубины переживаний, а в смысле той легкости, с которой возникают последние, недостаточной серьезности поводов, служащих им причиной. Многие полагают, что и пьют они каждый раз от тех бесчисленных огорчений, которыми в избытке награждает их жизнь. Они впадают в пессимизм, опускают руки при малейших затруднениях, плачут с крайней легкостью, настроение их, как правило, тоскливонедовольное. Такие больные чаще, чем другого рода алкоголики, вызывают к себе жалость и сострадание. Но столь же мало им нужно и для того, чтобы радоваться, веселиться, стройТБ розовые планы на будущее. Колебания настроения в течение суток могут быть многократными. В семье эти больные крайне неровны. На фоне все возрастающего эгоизма (заключающегося в первоочередном и исключительном удовлетворении своих личных, связанных с алкоголем потребностей, противопоставлении своих интересов иинтересам окружающих, очерствлении, пренебрежении к требованиям близких, снижении привязанностей) они могут быть и ласковыми в семье, понимая свою вину, просить прощения, давать зароки. Но дети их быстро утомляют, укоры жены — раздражают, и они могут быть поразительно грубыми, жестокими, «теряя терпение», утверждая, что семейные неприятности толкают их к пьянству.

Сфера интересов таких больных первое время не меняется количественно. Но качество интересов, их 'глубина, действенность претерпевают изменение на глазах. Прежняя форма удовлетворения этих интересов становится для них непосильной. Они не могут заставить себя куда-либо пойти, так как чувствуют усталость. Не всегда они могут дочитать интересную книгу, просмотреть до конца выставку, или же читая «но диагонали», или же оглядывая мельком. Они уже не чувствуют в себе энергии, достаточной для осуществления интересов. Больные изыскивают всевозможные оправдания, довольно частым из которых является нехватка времени. Впоследствии диапазон интересов начинает сужаться qp. „принципу «что тдудно, то^неинтересно», чхаласхо можно .наблюдать у дет^й. ТВ конце концов остаются только наиболее примитивные, биологические потребности и заботы о выпивке.

Таким образом, наблюдается истощение, астенизация, охватывающая все сферы психики, внимание, восприятие, способность к действиям. Больные в процессе работы пытаются найти средства какой-то компенсации, частичной или временной, своей несостоятельности: разнообразят свой труд, делают перерывы, отвлекаются — ложатся, выходят поболтать, просматривают журналы, устраивают «перекуры». Наиболее устраивающим способом «подхлестывания» для них является алкоголь. Но если в начале заболевания эти симптомы выражены незначительно, достаточно хорошо компенсируются и, в общем и целом, не являются определяющими жизнь больного, то в дальнейшем эти расстройства приобретают глубокий и стойкий характер, охватывают все сферы психики и доминируют среди прочих симптомов. Такого рода нарушения не исчезают по прошествии нескольких недель или одного-двух месяцев по воздержании. Располагая катамнезами некоторых больных в полтора года, мы убедились, что и при полном воздержании на протяжении 10—15 месяцев астенические проявления, хотя и потеряв свою остроту, все еще служат предметом жалоб наших бывших пациентов.

Истерический тип изменения личности. Рассмотрим две истории болезни.

Наблюдение 3-е. Р-н П. К., 1927 года рождения. Образование высшее. Наследственность не отягощена. В детстве был «нервным» ребенком, отмечались навязчивые действия. Рос упрямым, своенравным, в полном подчинении держал мать. Эмоционально всегда был неустойчив, не отличался постоянством во вкусах и привязанностях. Был трусливым и в страхе мог солгать. Легко внушаемый, часто шел на поводу более старших товарищей. Учился хорошо, хотя не отличался усидчивостью и прилежанием, но имел способности, «цепкую память». Здоровье всегда было крепким, хотя мать в поисках причин' «нервности» водила его к врачам. Будучи в 10-м классе в 1945 г. попал в компанию, участники которой имели между собой только одно общее — стремление к танцам, вину, беззаботному времяпрепровождению. Новые друзья импонировали больному: нравилась «красивая» жизнь, заключавшаяся в автомобильных поездках, пикниках и вечеринках, на которых всегда в избытке было вино. Считалось особым шиком, признаком мужественности пить водку или коньяк. Эти напитки вызывали вначале отвращение, но было неудобно в присутствии девушек «проявлять слабосШ». Первое время были рвоты, отвратительное состояние на следующий после попойки день. Больше

150—200 t водки выпить не мог, Стал хуже учиться, так как занятияИ в школе, а затем в институте предпочитал общество приятелей. Дома начались неприятности, родители требовали должного поведения и отношения К своим обязанностям. Отца побаивался, а «нравоучения» матери раздражали. Начал лгать, не приходил пьяным домой, ночуя у кого-нибудь из друзей и объясняя это подготовкой к зачету у товарища. Для родителей подделывал отметки, приносил фиктивные справки о сдаче экзаменов. Если обман разоблачался, устраивал сцены обмороков, «сердечных болей», спекулируя на слепой любви матери. Рано женился, но через короткий срок пришел к выводу, что «ошибся». Бросая жену и ребенка, уходил в компанию. Благодаря хорошим способностям всегда в последний день сдавал «двосты» и переэкзаменовки. Институт окончил посредственно. С 1950 г. появились симптомы физической и психической зависимости от алкоголя. Особые изменения в характере произошли с 1953—1954 гг. Стал грубым, черствым, непристойно ведет себя дома, терроризируя всю семью. Сцены пьяной жестокости перемежаются с вымаливанием прощения на коленях; клянется, плачет, бьет себя в грудь, грозится покончить с собой, «если его не поймут и не простят». Неоднократно симулировал повешение, объявлял жене, что «пять минут назад принял страшный яд и через полчаса умрет». Лживость достигла невероятных размеров, По словам матери, он «не может говорить правду». Лжет и тогда, когда предмет рассказа не имеет никакого отношения к его пьянству, излагает вымышленные истории о своих друзьях, сослуживцах, общих знакомых. На работе не удерживается, пьет Ьистематически, пропивая зарплату и вещи. При поступлении в отделение сочинил от начала до конца всю историю своей жизни и своего заболевания (затем угрожал матери,— на тот случай, если она скажет о нем правду). Во время беседы с врачом крайне театрален, сидит, развалясь на стуле, закинув ногу за ногу, любуется собой. Поводит глазами, вздыхает, красочно жестикулирует. На лице богатая смена выражений: от сардонической улыбки до благородного негодования. При первом знакомстве с врачом играл роль прожигателя жизни, любимца общества, а в особенности — женщин, имеющего самые широкие знакомства н возможности. Он, якобы, может получить фантастические деньги, он держит в руках почти все хозяйственные органы Москвы, но не пользуется этим, так как ему достаточно того, что он имеет (поступил в грязных обносках с чужого плеча). Пьет он столько, сколько считает нужным для того образа жизни, который ведет, не больше. Он постоянно занят, его всюду приглашают, друзья ие могут дня провести без него. Жена — посредственная женщина, которая не в состоянии разделить его стремления, она даже не способна к домоводству и к воспитанию детей, как он ее этому ни учит. Поэтому душой он отдыхает в других местах. Об этих «местах» говорит многозначительно и завуалированно, таинственно снижая голос. После того как узнал, что врачу известны о нем объективные сведения, стал преподносить себя как жертву роковых обстоятельств. Все в жизни складывалось против него, друзья — «ну, знаете, эти друзья...». Он неимоверно занят, перегружен, работает сутками, только ему поручают самые ответственные задания, требующие «светлой головы», но никакой благодарности все равно нет. Пить его приучили друзья, но опять-таки спиртное он употребляет вовсе не в таких количествах, как об этом говорят жена и мать. И та, и другая — издеваются над иим, терроризируют, намеренно унижают его и толкают к водке, которая дает забвение от всех его невзгод.

В отделении стремится стать центром внимания, демонстративен, декоративен. Все поступки, фразы крайне манерны. Каким-то особым способом закуривает и держит папиросу. В кругу больных представляет себя бывалым, все изведавшим. Лжет настолько виртуозно, что у слушателей не возникает сомнений. Вначале пользовался восхищением больных, но, по мере пребывания в отделении, в конце концов стал предметом насмешек и издевательств. Отлынивал от работы, за совершенный им проступок пытался свалить вину на соседа по палате, жаловался врачу на больных и персонал. Во время антабусо-алкогольной провокации дал истерическую реакцию с «параличом» конечностей, границы которого не соответствовали границам иннервации, «падением» сердечной деятельности и «удушьем», громко рыдал.

Наблюдение 4-е. Н-в Ф. В., 1925 года рождения, поступил 12/Х 1958 г. Образование среднее. Отец алкоголик, умер в заключении (за хулиганство отбывал наказание). Мать также пила, долго находилась в исправительно-трудовых лагерях за попытку к убийству мужа. Мальчик рос в детдоме. Практически всегда был здоров. Отличался мягким характером, был послушным, привязчивым, ласковым, впечатлительным. Был прилежен в учебе, легко подчинялся дисциплинарным установкам, режиму. Окончил 10 классов и военное училище. С 1950 г. женат, имеет 3-летнюю дочь. С алкоголем познакомился в возрасте 15—16 лет. Выпивал редко, в компаниях. В 1948 г., оказавшись в отдаленном гарнизоне, начал злоупотреблять «от нечего делать». Демобилизовавшись в 1950 г., кончает музыкальное училище и в дальнейшем по настоящее время работает в эстрадных оркестрах, выступая в ресторанах, кинотеатрах.

Злоупотребление принимало все большие размеры, условия работы этому способствовали. К 1955 г. установился синдром наркоманической зависимости. Многократно менял места работы, дома сложилась конфликтная ситуация.

Охотно беседует с врачом, но предпочитает рассказывать о своих переживаниях и .неприятностях, причиной которых якобы являются окружающие, нежели о характере своего пьянства. Лжет, часто путается в деталях. Пытается представить себя как значительную во многих отношениях личность, подвергающуюся гонениям завистников, страдающую от излишней одаренности. Рассказывает, как он неоднократно отказывался от ведущей роли в оркестре, несмотря на уговоры и просьбы дирижера и всего коллектива, в пользу тех, кому ои желал сделать добро. В отделении держится с подчеркнутым превосходством, демонстративен, наигран, пытается обсуждать с врачом все детали назначений, требует постоянного внимания. Уклоняется от работы под всевозможными предлогами, чаще ссылаясь на недомогание; в тех же редких случаях, когда принимает участие в трудовых процессах, стремится привлечь к этому факту внимание как можно большего круга лиц. С удовольствием рассказывает больным (выбирая тех, кто может этому поверить) о всевозможных историях и событиях, центром которых был он.

В первом случае алкоголизм возник у субъекта, отличавшегося и до начала злоупотребления эмоциональной неустойчивостью, непостоянством, несамостоятельностью в своих поступках. У второго больного также в какой-то степени имелись некоторые из этих черт. Несмотря на общую в обоих случаях эмотивную лабильность, ни один из этих пациентов до заболевания, не являлся личностью истерического склада (констнту-циона^2Щ^^ихб^да!7Г'ТЙ1'Р <Г возникновением заболевания, особеддо-наглядно в первом случае, мы наблюдаем развитие катествеНно4 новых свойств личности, только в незначительной степени связанных с преморбидными чертами. На измененной алкоголем почве первоначальные индивидуальные качества под влиянием ситуационных моментов как следствия пьянства трансформировались и привели к возникновению определенных личностных сдвигов. Эти сдвиги и приобретенные качественно новые свойства приняли определенную структуру, представляющую истерический тип личности,—демонстращрнОстьд искусственность,Тобразе.ждз’дС»лживость и самоукрадщцг^ствово взаимоотношениях с людьми, неискренность, в сочетании с обычными для алкоголизма непостоянством, эмоциональной неустойчивостью, поверхностностью, безответствйем, легкомыслием. В этих двух случаях мы имеем возможность наблюдать развитие (по П. Б. Ганнушкину) психопатии, обусловленной качественно измененной почвой и закреплением способа реагирования.

Несмотря на относительно малое количество подобных наблюдений, можно признать истерическое развитие личности самостоятельным типом психопатизации. Основанием для этого является бесспорная связь личностных изменений с болезненным злоупотреблением, соответствие этих изменений «собирательной» личности алкоголика и понятные пути формирования новых свойств.

Эксплозивный тип изменения личности. Приведем две истории болезни..

Наблюдение 5-е. К-в Г. Г., 1910 года рождения, поступил в отделение 20/Х 1958 г. Родился в крестьянской многодетной семье. О здоровье родителей и ближайших родственников определенных сведений дать не может. Отец «выпивал, но в меру». Детство было тяжелым из-за материальной нужды, с 6—7 лет уже помогал взрослым, в поле, «не до игр было», плохо питался. Перенес корь, скарлатину и «какой-то тиф». До 1931 г. окончил только 4 класса сельской школы, работал по хозяйству. Себя в тот период характеризует бойким, общительным. Любил допоздна погулять, петь песни. Но на все это времени не хватало, так как после гибели отца в 1-ю мировую войну оказался старшим мужчиной в доме. Чувствовал большую ответственность «за меньших». С 15—16 лет пил самогон, но очень редко, по большим праздникам, когда не было полевых работ. Каждый раз напивался допьяна,— «у нас все так пили», «до лежачего положения», наутро похмелялся. Как правило, конца «гулянья» на следующий день не помнил. В 1931 г. переехал в Москву и поступил работать. После переезда в большой город стал, по его словам, «пугливым», «оробел». Высылал деньги в деревню. Постепенно сдружился с «городскими», завел знакомства с девушками, стал ходить в парки, кино. Москва нравилась. Книжки читать особенно не любил, но, когда попадались в руки, выбирал про приключения и про деревню. В 1937 г. сменил место работы. Поступил работать на завод, на котором работает до настоящего времени непрерывно, за исключением военных лет. К учебе никогда ие стремился, объясняя это тем, что «некогда было — работал». На производстве приобрел специальность вальцовщика, требующую не теоретических знаний, а сноровки и опыта, в которой достиг высокого мастерства. С удовольствием вспоминает первые годы своей работы на заводе. Рассказывает, как его хорошо там встретили, «обласкали». «Как бы заново родился». Стал, как прежде у себя в деревне, бойким, общительным, «осмелел». Нравилась работа, нравилась рабочая спайка, жизнь в общежитии. К своему делу относился честно, очень добросовестно, подолгу задерживаясь в цехе. За старательность хвалили. Получал премии, благодарности. «Особенно передовым» не был, да и мысли об этом в голову не приходили. «Работал как все; многие у нас благодарности получали». Был профоргом, часто выбирался в члены различных заводских комиссий. «Людей всегда любил, и люди меня любили». Рассказывает, что «был очень веселым», любил пошутить, посмеяться, петь песни, участвовал в драмкружке. В эти годы (1931—1941) совсем не употреблял спиртного, так как в общежитии, в цехе «этого и в заводе не было». За несколько лет перед войной женился. Любил жену, очень был привязан к детям. В этот период несколько отошел от общественной жизни, много заботы вкладывал в семью. С 1941 г.— на фронте. С первых же дней боевых действий постоянно испытывал чувство страха: «такие мысли лезут, так все переворачивает, не знаешь, что бы с собой сделать». Особенно тяжело было после атаки и при прибытии пополнения: «очень жалко людей было». Переживал смерть товарищей. Такое состояние «заливал водкой», выменивая, так как своей порции не хватало, спиртное на табак (как некурящий) и на сахар. Пьянел мало, «только спокойнее становился». В 1941 г. после контузии (с потерей сознания иа несколько минут) в течение месяца страд^цщщомутизмом, лечился в медсанбате. В 1942 г. его часть оказалась отрезанной ЪгТганйи фронта, в тылу противника. Полтора года партизанили. Несмотря на связь с Большой землей, часто приходилось и голодать и замерзать. Тем не менее, никто ничем не болел, «хоть бы у кого насморк какой был». Но моральное состояние было очень тяжелым, особенно когда на исходе были боеприпасы. Боялся попасть в плен, боялся, что его убьют и дети останутся сиротами. Но страх свой внешне не проявлял. Имеет несколько наград. К концу войны боязнь и страх исчезли, стал «равнодушнее». Но, по его словам, «страх кончился, а аппетит на водку — нет». После демобилизации в 1945 г. продолжал систематически, 3—4 раза в неделю, употреблять спиртное. Испытывал влечение и потребность в алкоголе. Мог выпить до 1—1,5 л водки. Каждый раз напивался допьяна, наутро зачастую не помнил, что с ним было в период опьянения. Дома и на работе начались неприятности, пытался воздерживаться и не пил по 1—1,5 месяца, но каждый раз срывался. В 1947 г. сформировался абстинентный синдром, в настоящее время носящий очень тяжелый характер: «жизнь кончается», не хватает дыхания, ощущает перебои в сердце, слабость, потливость, сильный тремор. Бывает настолько жалок, так слабеет, что жена сама ходит для него за водкой. В похмелье преобладает физическая симптоматика, но и со стороны психической сферы — тревожное состояние, ожидание какого-то несчастья, иногда слышит оклики по имени. Сейчас пьет запоями, по 2—3 или 5—7 дней, с перерывами 2—4 недели. Запой начинается с первой выпитой рюмки. Отмечает, что в последнее время стал выпивать меньшее количество спиртного: во время запоя пьет дробными дозами до 0,5—0,8 л водки, не так, как раньше, когда мог выпить до 1,0—1,5 л «в один присест». Дома и на работе создалась острая конфликтная ситуация. По словам жены, стал черствым, неласковым, совершенно не заботится о семье. Крайне вспыльчивый, выискивает причины для скандалов. Неопрятен, неряшлив, может непристойно вести себя при детях. Стал злым, грубым, бьет детей, которых раньше нежно любил, устраивает драки на улицах, в пивных, неоднократно приходил домой весь избитый, имеет несколько приводов в милицию. Подобные эксцессы не всегда совершает в пьяном виде, часто — и будучи трезвым. Перессорился со всеми друзьями, товарищами по цеху, начальством. Везде и всюду видит неполадки и дурное к себе отношение, грозится найти на всех и каждого управу. В семье совершенно нетерпим, жена много раз уходила с детьми, прятала их у соседей. На работе — частые прогулы, появление в нетрезвом виде. Неоднократно в качестве наказания переводился на низкооплачиваемую работу, осуждался товарищеским судом. Не увольняют только из уважения к его прошлому и потому, что в светлые промежутки по-прежнему проявляет себя как хороший специалист.

В отделении жалуется на плохой сон: плохо засыпает, тревожно спит, рано просыпается; отмечает вялый аппетит, головные боли по утрам и вечером. Назначенные лекарства принимает аккуратно, правда, каждый раз оставаясь недовольным сестрой, делающей внутривенные вливания. На работу ходит охотно, работает старательно, с видимым удовольствием, предпочитая тяжелые виды физического труда. Постоянно среди больных. Очень неровен в обращении с людьми, часто ссорится, но быстро остывает. С врачом всегда приветлив, любит посидеть в кабинете, поговорить; речь образная, выразительная, с чувством юмора. Вместо «пить водку» говорит «наглотаться гадины». О себе рассказывает подробно, откровенно, не скрывая компрометирующих себя деталей. Полностью критичен к своему состоянию. Испытывает стыд перед женой, детьми, товарищами, понимает свой долг перед ними. Причину всех неприятностей видит в злоупотреблении, «а людей я виню со зла». Сам связывает изменения в своем характере с алкоголизмом, называя себя хроническим алкоголиком. Эти изменения заключаются главным образом во вспыльчивости — «себя не помню» — и злобности. Говорит, что быстро «отходит», понимает, что некого винить. Потом тяжело переживает свои поступки, но ничего с собой поделать не может. «Каждая мелочь из себя выводит». Отмечает, что за последние годы труднее стало работать, быстро устает. Стал неохотнее заниматься своими обязанностями: «только чтобы сделать», «чтобы не спрашивали», несколько раз по небрежности допускал крупный брак.

Наблюдение 6-е. Ж-в Н. К., 1929 года рождения. Родился в семье рабочего. Отец злоупотреблял алкоголем. Мать долгое время болела туберкулезом легких, постоянно находилась или .в больницах, или в санаториях. Мальчик был предоставлен самому себе, не знал ни ухода, ни режима. Рос на улице, в компании таких же, как он, беспризорных. По рассказам родных, был бойким, живым, непоседливым. Драчливым не был, но обижать себя не позволял, давал сдачи. Зло долго помнил, не прощал. Вместе с тем был очень сострадательным, всегда приносил домой искалеченных щенков, птиц и т. п. Рано научился играть в карты, домино. Учиться не любил, предпочитал кататься иа коньках, ходить в кино. С уроков убегал на речку. Учителя объясняли его неуспехи отсутствием прилежания, а не неспособностью. Домашние воздействия не помогали, отец и тетка махнули на него рукой. С трудом окончил 4 класса, поступил в ремесленное училище, по окончании которого с 1942 года работает токарем. Особого интереса к работе не проявлял. Вначале было тяжело (военные годы), приходилось оставаться в цехе по 1,5— 2 смены, недоедал. Впоследствии к работе относился как к обязательному, но неприятному делу. Проработав более 10 лет по одной специальности, имеет только 3-й разряд. Никаких стремлений, выраженных, стойких интересов не проявлял. Жил интересами определенного круга приятелей, часть из которых в настоящее время отбывает наказание за уголовные преступления. Свободное от работы время проводил во дворе дома, где жильцы играли в карты, рассказывали друг другу новости о событиях улицы и т. п. Употреблять водку начал с 13—14 лет, после первых получек. Пил, потому что «все пили», не испытывал ни удовольствия, ни отвращения, пил по случаю, когда угощали взрослые, по праздникам. Иногда напивался пьяным (когда было много водки). В 1949 г. женился, так как «так сложились обстоятельства», после скандалов и угроз. К жене и ребенку особой привязанности не испытывал. В 1949—1953 гг.— в армии. Дисциплина вначале тяготила, но вскоре свыкся. Однажды имел взыскание, так как, встретив приятеля, напился пьяным,— единственный раз за все время службы. После демобилизации приступил к своей прежней работе. С 1953 г. водку начал употреблять систематически, «от нечего делать». «Кончал работать — ив пивную». Признаки заболевания появились в течение первого же года злоупотребления. С 1954 г.— обязательное похмелье, с 1956 г. пьет запоями по 4—о дней раз в 2—3 недели, употребляет с целью опохмеления политуру, тормозную жидкость, спиртсодержащую парфюмерию. Изменился по характеру, стал крайне неуравновешенным, взрывчатым, злобным. Неоднократно за драки и хулиганство отсиживал «сутки» в милиции, был судим. На работе не удерживается больше 3—4 месяцев. Дома постоянные конфликты, на его улице с ним «боятся связываться». Пьет со случайными и постоянными собутыльниками, пьет и один, хотя «одному — скучно». «Измучился сам, измучилась семья», но ничего с робой поделать не могу. Однажды в аффекте злобы «на самого себя», в тот момент, когда дома никого не было, будучи трезвым, разрезал мышцы левого предплечья опасной бритвой и, вслед за этим, «на все плюнув», закрутил руку газетой и пошел пить. Дважды в состоянии похмелья наблюдались эпилептиформные припадки, с потерей сознания, тоническими и клоническими судорогами.

В отделении постоянно в кругу больных, слушает их разговоры. Никакого занятия себе не нашел. От работы уклоняется, ссылаясь на всевозможные причины. Дважды, несмотря на предупреждение, устраивал бурные сцены, едва не избил больного, не уступившего ему очередь к парикмахеру. О доме и о работе никакого беспокойства ие проявляет. Жену встречает очень холодно и, забрав передачу, старается скорее уйти, иногда забыв и спросить о сыне. К лечению и постановке работы в отделении относится весьма скептически, всем недоволен. Оживляется только тогда, когда играет в домино: сильно стучит костями, громко смеется, повторяя шаблонные в ореде игроков выражения, требует, чтобы проигравшие лезли под стол, и получает при этом искреннее удовольствие. На беседу с врачом вначале шел неохотно, отвечал отрывисто, односложно, ничего не желая рассказывать о себе. Впоследствии, хотя все же и без большой охоты, разговорился, предварительно потребовав, чтобы врач в историю болезни не записывал ничего, касающегося его друзей-уголовников. Запас слов ограниченный, выражения стереотипны, обилие жаргонных словечек. По ходу беседы легко раздражается, дерзит, но быстро успокаивается и через некоторое время может смеяться. Вначале упорно лгал относительно размеров и формы своего злоупотребления, да и впоследствии объективные сведения полностью удалось получить лишь от жены. Единственное занятие, за исключением карт и домино, которые его когда-то увлекали,— выпиливание лобзиком. Наличие каких-либо духовных, эстетических запросов, стремлений установить не удалось. Крайне ограничен, примитивен. Определенных установок в жизни, мировоззрения нет.

В этих двух случаях пациенты до заболевания значительно отличались друг от друга свойствами своей личности. Однако в результате систематического пьянства и у них возникли во многом общие свойства личности.

Больной К.— уравновешенный, синтонный, с сознанием долга, добросовестный, терпеливый. Это, пожалуй, основные качества, характеризующие его личность в иреморбиде. Не обладая интеллектуальными потребностями и запросами, довольствовался занимаемым положением, легко чувствовал себя в коллективе. Вместе с тем нельзя сказать, что адаптационные способности были хорошо развиты; для него представляли трудность перемены в жизни (переезд в город, фронтовая обстановка). Не находя в себе силы для компенсации, сменил место работы, прибегал к внешним, облегчающим моментам, что послужило причиной алкоголизации на фронте. В этом случае интересно и то обстоятельство, что форма пьянства не всегда является показателем «взаимоотношений с алкоголем». Так, больной, живя в деревне, пил, хотя и редко, но в больших количествах, до состояния амнезии, «похмеляясь» наутро. То, что это ни в какой мере не отражало зависимости от алкоголя, подтверждает почти абсолютное воздержание, без каких-либо усилий, в последующие 10 лет (1931—1941 гг.). Это свидетельствует еще раз о том, что формы, способы пьянства на начальных этапах в значительной мере определяются социально. Систематическое употребление алкоголя этим больным в течение 4—5 лет, на первых порах психогенно обусловленное, вызвало признаки психической и физической зависимости от алкоголя. Начало болезни, по-видимому, следует отнести к 1945—1946 гг. Абстинентный синдром, характеризующий развитие заболевания, появился спустя два года В настоящий момент выражены интенсивность абстинентного синдрома, падение толерантности, возникновение истинных запоев. В личности больного обращают на себя внимание прежде всего неуравновешенность, злобность, вспыльчивость, утомляемость, помимо общего для алкоголизма нарастания беспечности, безответственности, очерствления, снижения привязанностей. Вместе с тем у этого больного еще в достаточной мере сохранены критика к своему состоянию, эмоциональное переживание своего порока, своего поведения, желание трудиться. Чувство долга носит в большей степени вербальный, нежели действенный характер, постоянно будучи побеждаемо влечением к алкоголю. Но относительная сохранность этого чувства, трудолюбие, понимание ответственности, имеющиеся у этого больного, безусловно, объясняются высоким уровнем развития этих представлений в преморбиде.

Иной случай больного Ж. Больной Ж. представляет собой человека, на котором отразились все дурные влияния улицы, помешавшие какому-бы то ни было самостоятельному развитию. Это — человек среды, с отсутствием индивидуальности, без выраженных интересов, стремлений. Ему были чужды запросы общественного, интеллектуального, эстетического порядка. Кое-какие привязанности, нравственные чувства, бывшие в детстве, очень скоро сменились равнодушием, черствостью. Алкоголизация, развившаяся под влиянием среды, особенно интенсивная в течение 1953—1954 гг., вызвала быстрое развитие заболевания. Черты асоциальности (отсутствие чувства долга, ответственности, трудолюбия, уважения к общепринятым нормам жизни, привязанностей), имевшие место в преморбиде, очень скоро приняли определяющее значение. Роль преморбид-ной личности в формировании белезненных личностных сдвигов особенно наглядна при сравнении этих двух больных, длительность заболевания у первого из которых по крайней мере на 10 лет превышает длительность у второго. Главное, что бы мы хотели отметить у второго больного,— это также злобность, эффективность, неуравновешенность. Обращает на себя внимание в этих двух случаях малое содержание истерических черт, лживости. Случай членовредительства у больного Ж. был не истерической реакцией (обстановка эпизода и его последействие исключают это предположение), а скорее аффективным разрядом.

Группа пациентов, подобных тем, истории болезни1 которых мы сейчас привели, достаточно многочисленна. Общая их особенность— взрывчатость, вшнльчивость, злобность. Такой тип пси^пщгизации^^щ1ости1фи_а^когблизмё МБГ-нггз'ываем эксплозивным. "Мы"не употребляем термин «эпилептоидный», так как

Больные рассматриваемой группы скорее.чем.. и&кфй-либо иной, приходят к социальной дермпенсаодй. Эти алкоголики постоянно являются инициаторами.Зеддого р£йа""с2анд§Зов,

с последним связано представление о застойности, ригидности, инертности, в частности, аффективных проявлений. В наших же случаях у наших больных злобность^ ^вспыльчивость крайне лабильны,. Больные. несмотрянаинтенс^    такой

ТтаТйННг'нто.^то иногда сопровождается ограничением сознания («себя не помню», «что бы кругом ни происходило»), оыстро

ттт~з®ш>

о своем, щехупке. Эта аффШгиМость во многом напоминает эффективность посттравматических больных. Основная общая черта — высокая эмоциональная истощаемость. Быстрая исто-щаемость наших больных этой группы, характерная для всех пациентов с диагнозом алкоголизма в любой его стадии, выражается в легкой утомляемости, снижении работоспособности. Эти черты, правда, не так бросаются в глаза, как у пациентов астенической группы. Возможно, это объясняется тем, что черты астении как бы маскируются бурными аффективными проявлениями.


драк. В коллективах, на работе они не удерживаются не столько из-за своего злоупотребления, сколько благодаря этой своей особенности, «дурному характеру». Такие больные никогда не вызывают чувства сострадания, которое нередко испытывают окружающие к больным с астеническим типом психопатизации. Больные с эксплозивным типом развития в большей степени асрциръны’ "аиногда и антисоциальны, совершая всевозможные правонарушения, зачастую примитивного и жестокого характера.

Большинство сохраняет критику к своему состоянию и поведению, тяжело переживая свои поступки. Но некоторые, напротив, склонны искать причину своих неудач вовне, перекладывая вину за свои поступки на плечи окружающих. Один наш больной, повторяя за Собакевичем, утверждал, что все люди — подлецы, что ни одного порядочного человека он не видел, да и не увидит, так как таких в природе не бывает.

Одним из наиболее обычцых субъектйвных^поводов для приема алкоголя" больным с эксплозивным . типоЙГ'изменения


личности служат всевозможные «огорчения» и «неприятности». Так они сообщают окружающим, да^ сами зачастую искренне в это верят.

Интересно, что у такого рода пациентов jiga^_HMaoT место истерические черты или лживость, вероятно, это объясняется тем, Что как истерические проявления, так и ложь являются способом взаимоотношении с ви§щним миром. Эти же больные располаТгают иным оружием, у них иной способ реагирования —
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Ипохондричность также не играет большой роли в картине заболевания. Жалобы обычно конкретны и отражают действительные страдания и расстройства.    1

Если изменения личности в трех приведенных группах больных имеют существенное различие, то расстройства в интеллек-туально-мнестической и в эмоционально-волевой сферах носят, как правило, однотипный характер и почти во всех случаях качественно и количественно равную степень.

Апатический тип изменения личности. Приводим две истории болезни.

Наблюдение 7-е. М-н П. В„ 1935 года рождения. Родился в Москве, в семье инженера. Отец злоупотребляет алкоголем, ежедневно за ужином выпивает 100—200 г водки на протяжении многих лет, считая, что пьет для аппетита и «с усталости». Не похмеляется, и пьянство ие отражается на его социальном положении. По характеру — крутой, суровый. Мать — мягкая, всем и во всем уступающая. Не работает, воспитывает единственного сына и ведет хозяйство. Мальчика в семье очень любили, мать никогда ни в чем ие отказывала. Если сын на чем-либо настаивал, вопреки желанию отца, мать всегда втайне от отца делала все, что сын от нее требовал. Мальчик рос капризным, требовательным в семье, плаксивым, жадным. Сверстники его не любили, всегда избивали за то, что «фискалил». Друзей не имел. Определенных интересов не проявлял; брался за очень многое (пытался собирать марки, заниматься моделизмом и т. д.), быстро «остывал». Учился средне, ие проявляя ни особых способностей, ии прилежания. Постоянно считал, что к нему «придираются». Мог быть очень жестоким, мучая животных, но вместе с тем трусливым. Из школьных предметов нравились география, история, ио специально ими не занимался. Книги читал, ио без особого увлечения, предпочитая те, в которых описывались путешествия в дальние страны или приклю-ченя. Вино, а затем и водку начал давать отец, когда сыну было 10—11 лет, считая, что для растущего организма это полезно и что таким путем он «закаляет» мальчика. В 15—16 лет пациент уже привычно выпивал за столом одиу-другую рюмку. Вино и водка, больше первое, нравились; казалось, что становится сильнее, мужественнее. В это время попал в компанию сверстников, в которой считалось признаком взрослости пить спиртное. Покупали водку, вино, собирались в чьей-либо пустующей квартире, танцевали. Все это нашему больному очень импонировало. Стал возвращаться домой поздно, пьяным. Из школы приносил плохие отметки. Поведение его встревожило родителей, начались скандалы, отец неоднократно избивал юношу, но никакого положительного результата такого рода «воспитательные» средства не дали. Начал лгать, придумывать оправдания. Мать несколько раз замечала пропажу вещей из дома, но боялась сообщить отцу и ограничилась тем, что все стала держать на замке. Впоследствии двое из компании К-ва были осуждены, не достигнув 20 лет: один за кражу, другой за изнасилование. В 1953 г. больной почувствовал, что обходиться без водки не может. Пил систематически, почти ежедневно. Обычно небольшими дозами, по 100—200 г, так как не хватало денег. Однако постоянно ощущал, что с удовольствием выпил бы еще. При возможности мог выпить до 700—800 г водки. Часто прогуливал, но мать доставала фиктивные справки о болезни. В своем классе держался обособленно, заводил друзей на стороне. «Друзья» зачастую были на 10—15 лет старше. Характер этой дружбы неясен. Что это были за люди, каким путем добывались деньги иа спиртное, выяснить у больного не удается. Интерес к занятиям исчез, посредственно окончил школу и поступил в институт. По его словам, было «все равно», в каком институте учиться. На лекции почти не ходил, редко бывал иа практических занятиях. Не может назвать ни одного имени, фамилии преподавателя или студента, так как «я и не запоминал». Вскоре начал появляться в аудиториях пьяный. Это обстоятельство и неуспеваемость послужили причиной исключения со 2-го курса. Начал работать (в типографии, на заводе — учеником, печатником). Родители считали, что труд его «образумит». Но к работе относился крайне небрежно, прогуливал, приходил пьяным. С 1955 г.— синдром физической зависимости. Никогда не пытался прекратить пьянство, так как водка и состояние опьянения нравились, другого интереса илн развлечений в жизни не находил. На лечение поступил только по настоянию матери.

В отделении: малозаметен, ничем себя не проявляет. Пассивно принимает назначения. Работает неохотно, по настоянию персонала. Предъявляет неопре-

ёеденные жалобы на недомогание, ощущение разбитости, боли в спине.

больными общителен формально, к событиям в отделении безразличен. Ничем не занят, иногда читает детективы. Медлителен, вйл. К обследованиям интереса не проявляет. На вопросы отвечает неохотно, зачастую заявляя: «Это не имеет значения». Гипомимичен. На лице постоянно недовольно-снисходительное выражение. Оживляется, как правило, лйшь при упоминании о спиртном. Фон настроения снижен, с очень незначительными колебаниями. Определенных планов на будущее не имеет: «Буду работать», но где, кем — это не заботит. Крайне узок круг интересов, потребности не выходят за рамки повседневных, бытовых. Запас знаний — в объеме средней школы.

Наблюдение 8-е. Г-в В. А., 1921 года рождения. Поступил в отделение 9/VII 1958 г. Из анамнеза: наследственность нервно-психическими заболеваниями не отягощена. Отец рано умер, воспитывался матерью, которой приходилось много работать. Рос в яслях, детских садах, лагерях. Был жизнерадостным, подвижным, общительным. С новой обстановкой быстро свыкался, быстро заводил друзей. Увлекался спортом, особенно хорошо играл в футбол, любил ходить в туристские походы, участвовал в самодеятельности: читал стихи, танцевал, играл в пьесах. По характеру был добрым, отзывчивым. Любил животных, у себя дома постоянно держал собак, кроликов, ухаживал за ними. Из детских инфекций перенес корь и скарлатину; практически всегда был крепким, здоровым, выносливым. Учился средне, не проявляя большого интереса, хотя Хорошо успевал по математике, физике,— эти предметы нравились. Книгами не увлекался, читал по программе, предлагаемой учителями, и приключенческие повести и т. п. Из видов искусств предпочитал зрелищные. После 7-го класса окончил ФЗУ и в дальнейшем работал электриком. К работе относился добросовестно, непонятное всегда пытался постигнуть сам. Был очень настойчивым, упорным, «нравилось самому всего добиваться». Свободное время проводил в занятиях спортом, ходил в кино, цирк. Начало войны помешало продолжить учебу в техникуме, которую он начал в 1940 г. С 1941 по 1947 г. был в армии, где перенес цингу и Обморожение йог. Находился в северных районах, в боевых действиях не участвовал, ранений и контузий не получал. В армии нравилось, быстро освоился, дисциплина давалась легко, получал благодарности. После демобилизации вернулся к прежней специальности. Работы было очень много, начал иметь «лишние деньги». В это время женился, родился ребенок, и возобновление учебы в техникуме отложил на некоторое время. До 1948 г. употреблял алкоголь крайне редко, по праздникам. Спиртное переносил плохо; если выпивал больше 206—250 г водки, были рвоты, в течение последующих 2—3 суток очень скверно себя чувствовал. С 1948 г. оказался в бригаде рабочих, где было принято систематически пить: после выполнения заказа, к концу рабочего дня и обязательно допьяна — в получку. Не желая «подводить компанию», начал выпивать со всеми вместе. Вначале в размере прежних своих доз, но с учащением потребления количество выпиваемого возрастало. К концу 1950 г. мог уже, мало пьянея, выпить 500—700 г водки. Частый и в больших количествах прием спиртного вошел в привычку. Обязательно начал пить по субботам и воскресеньям дома, приглашал гостей. 2—3 раза в неделю бывал пьяным, появились амнезии, состояния глубокого опьянения, рвоты при передозировке уже давно исчезли. Такое интенсивное пьянство не тревожило, считал, что «все кругом» пьют почти в равных количествах. Симптом утери самоконтроля появился в 1951 г. Сам начало своего заболевания относит к 1952 г., когда «уже не мог без водки». Начал пить один, в случайных местах, без какой-либо причины, кроме своего желания. Изменился: стал раздражительным, нетерпеливым, быстро и легко уставал. Пробовал лечиться амбулаторно, общеукрепляющими средствами, но без эффекта: «Иду из диспансера и по дороге покупаю четвертинку». В 1956 г. появился абстинентный синдром. К концу 1956 г. похмелялся уже регулярно. С этого периода отмечает особое падение работоспособности, вялость, «стал ленивым». Перестал где-либо бывать, в редкие «трезвые» вечера сидит дома, Смотрит телевизор или просто лежит на диване. «Неинтересно стало жить». Если раньше переживал свою вину перед семьей, то теперь «как-то все безразлично». Кроме желания пить, никаких интересов нет. Зимой 1957 г., будучи пьяным, упал и получил сотрясение мозга III степени. Госпитализировался на короткий срок. Летом 1957 г. после гриппа перенес делирий, несколько дней пролежал в психиатрической больнице. После этого не пил около 5 месяцев, повторно лечился в диспансере. Но с конца 1957 г. начал пить запоями по 5—7 дней, пока ие выйдут деньги. Перерывы не превышают 10—14 дней. Запой начинается случайно: с получки, под влиянием уговоров собутыльников. По его словам (трезвый), сам к алкоголю-уже не испытывает того влечения, которое особенно сильным было в 1951—1953 гг., ио стоит выпить первую рюмку, как остановиться уже не может. На работе, несмотря на неоднократные замечания, до последнего времени терпели, так как я «и пьяный и трезвый — тихий, никому не мешаю, не обижаю». Но сейчас, как он предполагает, должны уволить: «Никуда как работник ие гожусь». Давно не выполняет норму, задерживает работу бригады.

В отделении малозаметен, ничем себя не проявляет. Пассивно соблюдает режим, принимает назначения. Ходит на работу, но часто садится отдыхать, долго курнт. Нетороплив, вял. В часы отдыха читает книги, общителен формально. Сам к врачу не обращается, определенных жалоб не предъявляет. В беседе медлителен, немногословен. Сидит. в обычной для него понурой, расслабленной позе. Оживляется редко, вяло улыбается шуткам, при упоминании о семье, работе — крайне безразличен. Критика сохранна, считает, что довел себя, сам до такого состояния своим пьянством. Основные изменения, произошедшие с ним, видит в вялости, лени, безразличии к окружающему, падении работоспособности. Считает, что лечиться надо, но должной эмоциональной реакции при этих высказываниях ие дает. Сам не проявляет намерений принять участие в своем излечении, полагая, что этим будут заниматься врачи; просит сделать все так, как сочтет нужным врач.

Первый из этих больных еще не мог считаться сформировавшейся личностью к моменту начала пьянства. Но он обладал некоторыми, уже достаточно выраженными личностными, характерологическими свойствами. Определяющими моментами в развитии злоупотребления в этом случае были среда и неспособность больного противостоять ее дурному влиянию. Без выраженных убеждений, интересов, не обладающий настойчивостью, целеустремленностью, больной М-н не мог противопоставить этому влиянию ничего. Недостаточность развития нравственных чувств способствовала тому, что в окружающем для него оказалось притягательным дурное в большей степени, нежели хорошее. Злоупотребление и сопряженный с ним образ жизни как бы блокировали дальнейшее развитие пациента, как интеллектуальное, так и моральное. Последнее стало складываться уже под воздействием новых условий и на иной почве. По мере развития заболевания мы'наблюдаем появление совер-
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шенно новых свойств. Окончательно волнует даже собственное


___    _________, апатия.

Эти черты доминируют в личности пациента.

И эти же черты являются 'наиболее яркими у больного Г-ва. До болезни — это деятельный, целеустремленный человек, с выраженным сознанием долга, трудолюбивый, добросовестный. Энергичный, общительный, проводящий даже свой досуг активно, в среде людей, любящий повеселиться, пошутить; вместе с тем, мягкий, привязчивый — становится черствым, равнодушным, «лентяем», не знающим никаких стремлений в жизни, кроме стремления пить, и никаких волнений, не связанных со злоупотреблением.

Такого рода больные относились нами в группу апатического типа психопатизации. В нашем материале они встречались с меньшей частотой, чем больные с астеническим типом течения, но в равном количестве с больными эксплозивного типа. В повседневной жизни —это вя-ше*...<5щ»аадащЩ§.,.Ж..-Л«»мУ

люди, оживляющиеся лишь при возщщ«йШ№дщпш^..д_Д- состоянии опьянения. Каждый из таких пациентов до заболевания обладал определенной индивидуальностью, интересами. По мере развития болезни круг интересов сужался. Ранее имевшие место занятия, работа теперь для них становятся непосильными. у~    дей

ствиям. На работе все валится из рук, прогрессивно снижается производительность труда. Такие больные совершенно безыни-циативны Десли это не касается круга злоупотребления), с трудом "существуя в '^раницазГ’ требований, предъявляемых им жизнью. Они растеряли всех своих друзей, знакомства, связи. В силу снижения, ограничения всех психических проявлений эти люди как бы замыкаются в раковине своего крайне однообразного существования.

Один из наших больных такого рода, 33 лет, в прошлом заведовавший кафедрой иностранных языков, работает инжене-ром-нормировщиком зарплаты в стройконторе, живет при учреждении. День его протекает следующим образом. Похмелившись, он идет на работу, где высиживает положенные часы. В конце рабочего дня первый и единственный раз выходит из здания, закупает большое количество водки и малое — еды, возвращаясь—пьет. Выпивает в вечер до 1,0 л, ловится спать. Нигде не бывает, никого не видит и не испытывает к тому желаний.

Этого рода больные во многом напоминают пациентов шизоидной формы деградации, описанной С. Г. Жислиным. Этот термин, «шизоидный», мы не употребляем не только потому, что он ассоциируется с кречмеровскими взглядами на конституциональную стабильность личности. Главное заключается в том, что общность между нашими больными и шизоидными психопатами крайне незначительна, выражаясь в своеобразном аутизме. Но аутизм, замкнутость, изолированность у наших больных Являются прямым следствием _расстройства волевой сферы и не больше. Кроме того, мы не можем сказать, что снижение волевой активности наших пациентов столь же постоянно и столь же глубоко, как это иногда наблюдается у «шизоидных» личностей. Гипобулия, хотя и способствует ограничению, сужению их жизни, но никогда не приводит к значительному разрыву социальных связей и глубокой декомпенсации. Вялость, безынициативность наших больных не столь диф-фузны,— они, например, не распространяются на решение проблем, где достать деньги для пьянства, купить водку и т. п.

Отсутствие интересов, апатия, равнодушие — эти свойства также не столь тесно вплелись в структуру личности, как это можно было бы думать. Наши больные часто живо эмоционально оценивают свое состояние, просят помочь им, переживают за семью. Правда, как у всех наших пациентов с диагнозом алкоголизма, все это по-алкогольному поверхностно, несмотря на свою искренность, нестойко, скоропроходяще. В некоторых случаях можно говорить не об апатическом состоянии, а о крайне малом диапазоне эмоций, легко возникающих и столь же быстро исчезающих бесследно. Многие объясняют врачу, что они продолжают пить, стремясь хотя бы на время заглушить мучающее их сознание своей «неспособности жить», беспомощности и безнадежности своего положения. Состояние опьянения для таких больных, помимо прочего, является как бы средством изменения оценки своей личности, как несостоятельной по сравнению с прежним уровнем. Эти пациенты иногда с не меньшей искренностью, чем больные астенического и эксплозивного типов психопатизации, пытаются «начать новую жизнь», дают зарок не брать в рот спиртного, но прикладывают усилия в еще меньшей степени, чем остальные.

Грубых, формальных .дефектов в сфере мышления больных апатичесщю типа изменения динности обнаружить не удалось. Но у этих пациентов необходимо отметить снижение тонкодифференцированного осмышления и преобладание конкретного в большей степени, чем у больньщ трех первых групп. Кроме того, у них особенно выражена, по сравнению с прочими обследованными, та «леность» мышления, о которой будет идти речь ниже. Оце1ша~сйтуацйй, решение предлагаемых задач при должной степени сосредоточения оказываются возможными. Однако побудить больного сосредоточиться трудно. Ему приходится активно помогать. Безынициативность, вялость такого пациента препятствуют использованию имеющихся у него способностей. Это наблюдается не только при психологическом исследовании — это достаточно проявляется и в повседневной жизни. Такого рода больные производят иногда впечатление недалеких, бессодержательных людей, имеющие лушь одно занятие*— пьянство. Можно сказатцчтбв нарушении мышления снижение способности к сосредоточению, активному, волевому напряжению в процессе мыслительного акта играет, возможно, основную роль.

Значительно большей степени .расстройства наблюдаются в сферелщмятьь.И если трудность запоминания еще можно объяснить недостаточной способностью к сосредоточению, то потерю слов, уже запомненных, т. е. уменьшение на глазах мнебТИЧёского запаса, можно расценивать как достаточно серьезное ^снижение мнестических фушщииГ^ТГр15теходит ли снижение стгосйбностёй"''памяти " 'в результате определенного образа жизни, способствующего снижению функции «от бездействия»? Больные ведут такой образ жизни, при котором, собственно, исключается пополнение интеллектуального багажа новым материалом. Или же это возникает вследствие определенных органических нарушений, появляющихся под влиянием длительной алкогольной интоксикации? Ответить на этот вопрос трудно, мы не располагаем определенными данными. Но нам кажется, что значение, вероятно, имеют оба эти момента.

Больные с апатическим типом психопатизации иногда имеют «астенический фасад»: слезливость, утомляемость, раздражительность. Но эти качества поверхностны, и под ними кроются те апатия и гипобулия, о которых шла речь выше. Отличить апатический тип личности от эксплозивного обычно труда не составляет; первые не способны к этим безудержным аффектам, как последние.

Динамика изменений личности. Причины

Установление определенных форм измененной личностной реактивности алкоголиков влечет за собой ряд вопросов. С какой частотой встречаются эти формы? Они динамичны в процессе болезни? Какова их обратимость? Каков генез того или иного типа психопатизации?

В табл. 1 отражены результаты подсчета частоты отдельных форм патологического развития личности у наших пациентов.

Таким образом, наиболее распространенной в практике формой изменения реактишостйГжогЖйкрв является астери-ч^дкая^Однако, какова стабильность, постоянство индивидуального типа рёагирования, приобретенного алкоголиком?

Если рассмотреть частоту отдельных форм в зависимости от возраста, в котором возник алкоголизм, и в зависимости от давности заболевания (92), то окажется, что при раннем начале пьянства чаще встречается......апатический удп* изменения лич

ности, при позднем — астенический. Большая длительность*'заболевания увеличивает частоту апатической формы. Кроме того,

Частота развития патологических форм личности

Таблица 1


	
Типы

психопатизации
	
По диспансерам
	
По клинике


	
коли

чество

больных
	
В %
	
коли

чество

больных
	
в %


	
Астенический...........
	
284
	
38,43
	
151
	
29,28


	
Истерический.......; . . .
	
24
	
3,25
	
59
	
11,43


	
Эксплозивный...........
	
193
	
26,20
	
193
	
37,40


	
Апатический...........
	
152
	
20,57
	
67
	
13,00


	
Не установлен..........
	
86
	
11,64
	
46
	
8,91


	
Всего ...
	
739
	
100,0
	
516
	
100,0




апатическая форма, как правило, встречается на фоне большего интеллектуального снижения, нежели формы истерическая, астеническая и эксплозивная,— другими словами, апатическая форма определяется на фонё более глубокого поражения. Из этого следует вывод, что типы изменения личности при,алкоголизме динамичны и их *транссрорма^иГия -— от легкого к тяже-лому — происходит в направлении от астеническрш^^датериче-ского и эксплозивного к апатическому. В отдельных случаях наблюдать подобный переход возможно. При повторных поступлениях одного больного многие наркологи отмечают нарастание тех черт, которые на высоте развития формируют апатический тип: вялости, утраты интереса к окружающему и пр. Приведем историю болезни.

Наблюдение 9-е. Н-в К. А., 1916 года рождения. Наследственность нервно-психическими заболеваниями не отягощена. Практически всегда был здоров. Работает токарем высокого разряда. До болезни — общительный, энергичный, подвижный, деятельный. Всегда был чем-то занят, не мог сидеть сложа руки. Любил работать по дому, самодельничал, развел приусадебный сад. Был привязан к сыновьям, любил с ними играть, мастерил игрушки и своим и соседским ребятам. «Дядю Костю» знали и любили дети со всей улицы. На заводе считался передовиком, постоянно перевыполнял норму. Неоднократно был премирован, избирался в различные комиссии, был членом парткома. К алкоголю, чаще чем обычно, стал прибегать с 1948 г.; причины объяснить не может — «избаловался». Не считает, что в этот период спиртное было приятным, пил лишь «за компанию». Незаметно для себя начал пить регулярно по субботам, воскресеньям, с «получки», «с усталости». Постепенно прием алкоголя учащался. С 1951—1952 гг.— симптом потери контроля и резкое возрастание нитенсивности влечения. Отмечает, что в эти и последующие годы начал легко и быстро уставать, появилась бессонница, стал неуравновешенным, слабодушным, Запустил работу по дому, на заводе ,отказался от всех дополнительных нагрузок, снизилась работоспособность. На работе и в семье его порицали. «Стыдно было, да ничего с собой поделать не мог». В 1958 г.— первые признаки абстинентного синдрома. Но до сих пор похмелье не носит обязательного характера, может «терпеть». С 1956 г. отмечает изменения в своем поведении я в отношении к окружающим: все стало раздражать, «бесить», стал злобным и несдержанным. На работе и дома начались конфликты. Избивал жену н детей, дрался на улице,, сквернословил. В 1958 г. впервые обратился к наркологам, так как «самому страшно стало, кем же я стал!» Амбулаторное лечение повлекло за собой лишь 4-месячную ремиссию. Пьет 3—4 раза в неделю, выпивая до 800—1200 г водки, почти каждый раз амнезирует отдельные моменты в периоде интоксикации. Сообщает врачу, что с декабря-января этого сода «стал спокойнее», «все как-то безразлично стало», «на все махиул рукой», появились «леиь», вялость, апатия. Равнодушен ко всем неприятностям, конфликтам. Обстоятельно рассказывает о своем теперешнем состоянии врачу, связывая происходящее со злоупотреблением алкоголя. Жена больного подтверждает данные им сведения.

Как мы видим, у этого больного неврастеническая симптоматика держалась в течение 5 лет по установлению заболевания, на фоне интенсивно выраженных признаков физической и психической зависимости. Это позволяет считать, что имел место астенический тип изменения реагирования. В дальнейшем личность больного приобрела новые качества: вспыльчивость, неуравновешенность, злобность. Насыщенность аффективных проявлений, их постоянство делают возможным говорить о трансформации личностных расстройств, говорить об эксплозивном типе личностных изменений. Нам кажется, что этот случай, таким образом, дает основание предполагать возможность перехода астенического типа изменений личности в эксплозивный. Это тем более интересно, что говорить о какой-либо перемене в социальной обстановке, которая способствовала бы изменению типа реагирования, формы адаптации, поведения в сторону эксплозивности, у нас нет оснований. Следовательно, речь идет о спонтанном переходе, обусловленном внутренними, биологическими механизмами, одной формы в другую. Прослеживая далее ход заболевания, мы можем заметить, что за 4—5 месяцев до поступления под наблюдение в личности больного вновь произошли изменения, о которых выразительно рассказывает он сам. Пациент поступил в период, который можно характеризовать апатизацией личности, приведшей бы в случае продолжающегося злоупотребления к апатической форме личностных расстройств. Таким образом, мы имеем возможность

наблюдать р, пведедэд.....0ЦЩЙ.,ДДУт^ддева|1М,,щену

форы^тм^я.ломтт^0^.,щшшта:п:,, астеническойt экс-плозивнойи апятнирской. Несмотря на иллюстративность, интерес таких случаев, они, ввиду своей малочисленности по сравнению с массой остальных, разумеется, не дают оснований для определенных выводов.

Какова. обратимо,ст,ммекенроД^ем11Шасти алкоголиков? Полуторагодичное катамнестическое наблюдение за группой непьющих пациентов показало, что за срок ...наблюдения не npg^effifl^J8^1|..^e3^^j^J^eaKTHBHOCTHr"!Bo;iee того, в отдельных случаях можно былотЗмеЩь «утяжеление характера» (см. гл. «Течение», раздел «Ремиссии»), возросшую раздражительность, вспыльчивость, злобность, хотя и на фоне уменьшения явлений астенизации. Катамнестическое изучение показало, кроме этого, и трансформацию в некоторых случаях продолжающегося пьянства типа изменения личности (от астенического к эксплозивному или апатическому), что подтверждает вышеприведенное впечатление о динамичности личностных изменений алкоголиков в процессе болезни. Малый срок катамне-стического изучения заставляет нас быть осторожными в выводах; однако отсутствие регресса патологии все же дает основание исключать функциональную природу ее. И это в свою очередь позволяет нам в какой-то степени судить о генезе изменений личностной реактивности наших пациентов. По этому поводу существует несколько точек зрения. Одни исследователи полагают, Ч.хо алкогольная интоксикация или “алкогольная интоксикация в сочетании с социальными факторами приводит к искажению конст'й^уцйбнальнбго склада личности, изменению ее реактивности' й~к формиров'анй'ю Новых харЙкТероло?ических особенностей. Другие считают, что личность алкоголика — результат патологического развития преморбидных черт характера. Приведенные истории болезни, как и другие наши наблюдения, показывают, что один тип изменения личности возможен у преморбидно различных пациентов. Строгой, четкой связи имеющихся личностных изменений с преморбидными свойствами, так же как и специфических преморбидных черт, нам обнаружить не удалось. Поэтому нам думается, что в большей степени" правы те,"кто рассматривает патологическое развитие личности как возникновение новых, несвойственных прежде больному качеств, при сглаживании ранее ему присущих. Нам не удалось происхождение личностных свойств алкоголиков увязать с преморбидной структурой личности. Хотя нельзя исключить, что эти новые личностные свойства, безусловно, в какой-то степени связаны с преморбидом.

Что же определяет формирование личности алкоголика?

Рациональная точка зрения содержится в учебнике психиатрии Mayer-Gross, Slater и Roth (357). Авторы полагают, что «вид и степень изменения личности, через которые проходит хронический алкоголик, зависят почти в равной мере от физических и психологических факторов». Далее авторы пишут: «Имеются люди с такой здоровой конституцией, устойчивым темпераментом и с таким полным кошельком, что даже годы чрезмерного потребления алкоголя, которые погубили бы других, менее удачливых людей, не вредили ни их здоровью, ни их богатству. Поскольку они знают о своем благополучном состоянии и видят, что они без каких-либо вредных последствий могут вести свои дела и общаться с другими людьми, у них не появляется чувства вины, рассуждений о сохранении своей репутации и самообмана, которые у других являются первыми признаками расстройства». Но при дальнейшем изложении авторы йсе в большей степени склоняются в сторону психологизации при объяснении появления новых личностных свойств: «Никто не может вынести постоянного сознания своей беспомощности и неадекватности без появления тенденции к самооправданию. .. Значительная доля изменений личности пьяницы психогенно вызывается этим путем. Только таким путем, до того как появятся какие-либо органические изменения, он может начать свободно и самодовольно обманывать себя без тени понимания, может стать лишенным совести попрошайкой или беспомощным ничтожеством, цель жизни которого — возвращение к химически в ы з в а щой. н и рв а не».

Нельзя не признать, что в формировании новых личностных свойств страдающих алкоголизмом играют определенную роль как биологические, так и социальныеТШШхы.

Физиологической основой характера является уравновешенность, устойчивость психической деятельности. Вполне естественно, что нарушение физиологической основы характера приводит к нарушению личностных качеств. Прежние характерологические особенности исчезают, уступая место новым свойствам. Для поведения человека, страдающего алкоголизмом, типичным становится непоследовательность, непостоянство. У него отмечается изменение мотивов и побуждений, определяющих его поведение.

Таким образом, характер у больных-алкоголиков трансформируется. Происходит изменение личности в целом. Преморбид-ный склад личности как бы сглаживается, что становится наглядным с течением заболевания, появляются новые личностные особенности.

Установить удельный вес социального и биологического факторов применительно к возникновению отдельного качества можно с условной степенью вероятности.

В появлении апатических свойств, можно полагать, основная роль принадлежит .фадтору биологическощ—органическим изменениям в центральной нервной системе. Такое биологически обусловленное качество психики, как астения, также определяет в значительной'степени некоторые черты личности алкоголика: эмоциональную неустойчивость, непостоянство интересов и привязанностей, нетерпеливость, отсутствие последовательности при осуществлении каких-либо намерений, при достижении каких-либо целей — падение волевых способностей. Биологическими моментами следует объяснять и расстройства в ^эмоциональной сфере наших больных: лабильность, эффективность, в некоторых случаях — спонтанные дисфории.

Такая характерологическая черта, кщ£лживрдть,,формйруется в основном под влиянием социальных'Дракторов. Осознание пациентом своего снижения, осуждение окружающих — все это— вызывает психологически понятное стремление к компенсации. Больной придумывает различные, извиняющие его поведение об ст^теЖстВас*целъю из&ежатьГ йТЕетственности за свой поступки. Он стремится создать впечатление о своей полноценности и, даже больше,— экстраординарности, чтобы доказать или отсутствие для него пагубного действия алкоголя, или же оправдать потребление спиртного. Ложь некоторых больных, заключающаяся в утверждении «благотворного» влияния алкоголя,— также попытка уйти от осуждения.

Доказательством сказанного может служить следующий факт. Обычно лживость ЯР и прочих равных условиях чаще от-ч мечаетс^у'^ех^бодьных, которое .до боязни занимали высокое социальное поло>кейие>_рбладали достаточ*но*^звитым " интеллектом!' Больные с низким уровнем развития, падение которых в социальном отношении не было столь значительным, склонйы к откровенности в беседах с врачом в большей степени. Пациенты первой группы, осознавая глубокую пропасть, отделяющую их от прежнего уровня, обычно изощряются в поисках «объективных» причин своего пьянства, зачастую отрицая сам факт злоупотребления, всячески скрывают подробности эксцессов. Разумеется, это имеет место, если пациент еще не потерял способности критической оценки своего поведения. Таким образом, не всегда лживость — показатель нравственного падения больного. Лживость как форма самозащиты признается и рядом зарубежных авторов [Moore, Murphy (372)7-

Следует оговориться, что, с другой стороны, качество лживости объясняется в значительной мере биологическими моментами. Безусловно, в части случаев чисто словесная ложь, могущая быть опровергнутой фактами, свидетельствует уже о какой-то степени недомыслия. Больной лжет, хотя мог бы предположить, что собеседник получит объективные сведения. Можно допустить стремление к самообману, понятному у алкоголика. Но значительную роль играет и интеллектуальное снижение — биологический фактор, которое в дальнейшем, приобретая большую глубину, будет оказывать все большее влияние на целесообразность, форму и содержание лжи.

Можно говорить, что образующиеся характерологические свойства возникают по обычному пути патологического развития личности. Это, как указывал П. Б. Ганнушкин,— закрепление способа реагирования на качественно измененной почве. Примером могут служить истерические черты характера.

Истерические проявления, истерические реакции имелись у большинства пациентов. Частыми знаками этого были многочисленные следы порезов, как правило, множественных и поверхностных, на груди, предплечьях больных. Нередкими являются истерические сцены и в отделении — от демонстративна

ного поведения, до примитивных бурных разрядов. Жены и родственники наших пациентов рассказывают о «мнимой смерти» и разрывании одежды — обычных семейных сценах алкоголиков. Чем же объясняется такое обилие истерических проявлений у пациентов с диагнозом алкоголизма?

Аналогично тому, как возникают истерические реакции у лиц неистерического склада в результате кратковременного перенапряжения в превышающей возможность компенсации, чаще психогенной, ситуации или в результате длительно действующего истощающего фактора, так и у наших пациентов истерические проявления возникают на астенизированной систематической интоксикацией основе.

Почему истерические реакции являются такими частыми у наших больных? Это объясняется прежде всего теми изменениями, которые происходят в личности больных в результате интоксикации. Эмоции их становятся неустойчивыми, поверхностными, привязанности, уважение к окружающим исчезают, поведение определяется требованиями их влечения к спиртному и их настроением в каждый отдельный момент. Сниженный интеллект и невозможность к волевому усилию не вносят коррекции в их поступки и действия. Алкоголь как интоксикационный Фактов, истощая Функции высших отделов головного мозга, облегчает врзщшшвенйе лрдмйХНВШХ,.И,1схершеша реакций. Помимо этого, образ жизни, существования алкоголика, постоянно вступающего в конфликты с окружающей средой, противопоставляющего свои интересы внешнему миру, вынужденного маскироваться, лгать, оправдывать себя и свой порок, придумывать извиняющие обстоятельства, существование алкоголика, объясняющего свою неполноценность «неосуществимостью» требований окружающих, обвиняющего всех вокруг,— все это ситуационно и психологически способствует истерическому поведению. «Наиболее существенно то обстоятельство,— говорит П. Б. Ганнушкин,— что явления реакций имеют тенденцию фиксироваться под влиянием повторного действия шоков на основе механизма закрепления условных рефлексов» (28). А так как вся жизнь алкоголика состоит из многократных «повторных» ситуаций,* в которых он должен выдавать себя «не за того, кто он есть», должен казаться иным, чем он на самом деле, то у некоторой части наших больных истерический тип реакций вначале на отдельные, чаще внешнего порядка, раздражители укореняется и вплетается в структуру личности, приводя к патологическому развитию.

п£с£едшая_алдоЕШшама.^нарушение адаптационных способностей; истощаемость,,..неуравновешенность, невладение аффективными' переживаниями, интеллектуально-мнестическая несостоятельность. ~ ‘за частуМ'' осозна п а е м а я.— создают основание, на которЫJ'Успешно развиваются. разли^Ш^^^ологичесюне способы реагирования. Этим способом может быть, как при истерияеском. типе.— лживость, маскировка, показные высказывания, демонстративное поведение, способ, которым алкоголики стремятся уйти от ответственности, избежать требований, предъявляемых жизнью, требований, которые для них непосильны. В некоторых случаях таким способом реагирования могут служить злобность, гневливость, несдержанность аффектов. Закрепление этих качеств ведет к развитию патологического эксплозивного типа личности. И хотя в психиатрической и неврологической клиниках апато-абулический синдром всегда является органическим по своей природе, в ряде случаев и гипобулия алкоголика как форма ухода от требований ждзнц может быть расцененТикотосоТ^ личности.

Следовательно, алкоголик защищает свое, злоупотребление от социального. осуждения -различными ' способами: реакцией ухода"," гнева, возмущения, агрессией, имитацией болезненного состояния, '^рассказами о стечении обстоятельств, лживостью, отрицанием и пр. И те особенности реакции алкоголиков, которые могут быть расценены, как защитные, являются социально определяемыми.

Многие авторы отмечают у алкоголиков подобную закономерность образования психопатизации, однако в некоторых случаях переоценивая ее и расширяя. Так, трудно согласиться с психодинамической оценкой Button (179), видящего, помимо «истерии», «психопатии», «интеллектуализации», «ипохондрии», «психастении», среди защитных механизмов не только психоаналитически понимаемые «диссоциацию», «сублимацию», но и «шизофрению». Доказательством того, что переоценивать роль социальных факторов в психопатизации личности алкоголиков не следует, служат результаты катамнестического исследования, о котором шла речь выше. Сохранность патологических черт у больных, несмотря на социальную компенсацию, достигнутую за этот срок воздержания, нормализацию семейных отношений, в известной мере снижает тем самым в нашем понимании значимость социальных факторов в развитии психопатизации.

Изменение реактивности — основа патологического развития flH4H^TT|^ft'^ajjKdrojiH3Me. Выделенные~нами варианты патологического развития‘~лйчности алкоголиков в известной мере не соответствуют существующим в литературе представлениям. На основании учения Э. Кречмера о конституции и характере в психиатрической литературе до самого последнего времени делаются попытки пользоваться понятиями истероидного, гипо-маниакального, депрессивного, эпилептоидного типов развития личности при алкоголизме. Нам кажется, что предложенные нами варианты патологического развития более точно отражают характер наступающих при алкоголизме изменений личности. Эти изменения совпадают с систематикой психического снижения личности, наблюдавшегося К. Шнейдером при органических поражениях центральной нервной системы с неизбежным исходом — слабоумием.

\

Синдром снижения личности — алкогольная деградация

Обычно изменения ^ психики алкоголиков описываются под общим названием алкогольной деградации.

В огромной литературе, посвященной разработке проблемы хронического алкоголизма, отведено немало места этому вопросу.

Содержание, вкладываемое в это понятие, столь хорошо и подробно изложено в ряде распространенных учебников и вролне доступных монографиях (Mayer-Gross с соавт., А. В. Снежнев-ский с соавт., С. Г. Жислин, И. В. Стрельчук, А. А. Портнов и Д. Д. Федотов, Tompson, Diethelm, Sherfy и Bleuler и мн. др.), что, нам кажется, излишним реферировать значительное количество трудов, посвященных клинике и семиотике так называемой алкогольной деградации.

Клиника алкогольной деградации, как известно, выявляется не только j некоторых типичных характерологических сдвигах, описанных нами в разделе-псйхопатизации личности (смТвыоте), но и в сни^ении__интеллекта, вплоть до степени выраженной органической деменции, изменении эмоциональной и ряда других сфер'психики." .....“.....

Термин, «деградация» столь обширен, что охватывает целую группу разнообразных клинических явлений. С одной стороны, к деградации относят нравственное огрубение пьяниц, постепенное исчезновение моральных задержек, грубость, бестактность, антисоциальное поведение. С другой стороны,рассматривают деградацию как клиническое выражение стойких органических нарушений центральной нервной системы (Э. Крепелин, В. А. Гиляровский, Р. Я. Голант и многие другие). Соответственно этому к симптомам алкогольной деградации относят нарастающую гипобулшо," снижение критики, плоский алкогольный юмор, расстройство памяти и, наконец, деменцию, являющуюся финалом процесса.    ,

Алкоголизм — это движущийся, .прогредиентный паходогиче-ский процесс' Его симптоматика постоянно меняется, обновляясь и дополняясь новыми чертами. Если при постпроцессуальной форме патологического развития личности мы имеем дело с остановившимся процессом, то здесь, как правило, налицо выступает движущийся процесс, углубление которого зависит не только от токсического фактора, но и от углубляющегося Конфликта личности с ее ближайшим окружением.

Термин «деградация» нельзя признать удовлетворительным, так как он больше подчеркивает этические сдвиги в личности алкоголика. Для обозйачения же комплекса волевых, мнестиче-ских, эмоциональных и интеллектуальных нарушений следует пользоваться терминами, принятыми в психопатологии. Ведь не говорим же мы теперь о паралитической, энцефалитической, эпилептической и шизофренической деградациях, хотя при этих заболеваниях изменения личности не менее интенсивно выражены.

В своей работе мы используем понятие психического снижения личности и видим это снижение в интеллектуальной, эмоциональной, волевой сферах, сфере жизненной активности, в содержании личности.

Изменение содержания личности прежде всего касается HR2SSg£™Sixj®ge!^^    Нравственные черты

алкоголика достаточно полно описаны й литературе. Общим выводом является приэдашш«.п.то нравственные чувства — честность, привязанность, любовь, чувство благодарности, чувство долга — имеют для алкоголица весьма относительное значение, скорее вербаль1Г(пю"ХЙрактёра, не определяющего его поведение. Этическне“ШВ‘№“для болмых"не11Ёра^Сролй': они"’н^йииивы, небрежн^водежде, зачастую просто грязны и оборваны. Поведение их крайне разнузданно, цинично и бестактно, без понимания приличий. Они лживы и беззастенчивы, могут красть и мошенничать, правда без изобретательности и крайне примитивно. Человеческие отношения теряют смысл и ценность. Исчезает уважение к авторитетам и человеческой личности. Для правонарушений алкоголиков характерно насилие над личностью окружающих. Без твердых убеждений и взглядов на жизнь, пренебрегающие своими обязанностями, не имеющими для них никакого значения, они не способны к систематическим и последовательным действиям, труду. Они лишены „чувства, ответственности за свои поступки, работа Для’mix— способ добывания денег на водку, причем один из обременительнейших. Они не задумываются над тем, что важно и нужно делать, крайне беззаботны и легкомысленны. «Стираются все границы между существующим и кажущимся, между серьезным и шуткой..., отсюда редко отсутствующий юмор пьяниц»,— пишет Влассак (23). Нам кажется, что юмор,, алкоголиков определяется в значительной степени и их интеллектуальным снижением. Принято считать, что остроумие — удачное совмещение несовместимых понятий. Больные алкоголизмом, теряя способность к тонкодифференцированному осмышлению, зачастую не воспринимают грани, градации явлений, совмещая несовместимое. В сочетании с приподнятостью настроения, беззаботностью, легкомысленной манерой поведения на окружающих это производит впечатление юмора. Снижеше .интеллекта определяет и плоский характер этих шуток. Предметом «остроумия» являются зачастую именно те обстоятельства, которые должны быть предметом

сострадания (увечья, несчастья), обыгрываются или же штампованные афоризмы и метафоры, или же темы, которые не принято затрагивать в обществе. Остроты, как правило, неуместны, однообразны и многократно повторяются со стереотипными интонациями и такой же мимикой. Гордость, чувство собственного достоинства — все это видоизменяется до неузнаваемости, превращаясь в бахвальство. Интеллект прогрессивно снижается, теряется способность к труду творческому. Ранее эрудированные, интеллектуальные люди теперь-доражают в беседе пдшщ'дщюдсй^    бессодержательностью

и шаблонностью своих реплик.

Особо следует остановиться на интересах наших больных. Вначале интересы, оставаясь в прежнем объеме, как и до болезни, меняют свое качество и интенсивность. Легкая утомляемость, истощаемость приводят к тому, что интересы становятся менее действенными, больной уже почти не способен прилагать необходимых усилий для их удовлетворения. То, что раньше увлекало, занимало, теперь все чаще откладывается в сторону. Прежние интересы теперь уже не в такой степени определяют жизнь. Они становятся менее глубокими, менее устойчивыми, суживаются, в то время как область «неинтересного» постепенно расширяется, пока не оставляет только узкого круга, заключающего в себе лишь пьянство и проблемы повседневной жизни.

Все эти свойства даны нами в заостренной, подчеркнутой форме. Их развитие происходит постепенно, с различной быстротой у отдельных больных. Не все эти свойства бывают выражены с одинаковой степенью тяжести. По мере снижения интеллекта, по мере снижения критики и способности к управлению, коррекции своего поведения эти качества, вначале проступающие трудно уловимыми штрихами, постепенно становятся брутальными, интенсивными и яркими.

Изменения в сфере жизненной активности определяют со

своей стороны сужение круга интересов пациента. Однако основные проявленйяпадения жизненной активности мы видим в изменении образа жизни пациента и остановке роста, развития "личности. Изменяется времяпровождение больного; "ёТо ж^нь деша^ежду,.нерб^ДШ1Ш1 (работа)-».злоуоддабле-нием. Все остальное отходит на задний план. Больной теряет прежних друзей и знакомых, общение с которыми теперь лишено для него интереса и смысла, ие уделяет времени семье, родным. Прежние занятия утомляют его, он не способен заниматься чем-либо достаточно долго — легко теряет интерес, терпение, раздражается. Прекращается духовный и социальный рост: пациент лишается необходимой активности, целеустремленности и заинтересованности в своем развитии. Бросает учебу, не стремится к повышению своей квалификации и социального . положения, часто уверяя себя и окружающих в бессмысленности


и ненужности таких устремлений, иронизируя над теми, кто дает обратные его образу действия примеры. Следующая ступень — пренебрежение и теми обязанностями, которые необходимы для удержания достигнутого положения, второй шаг социальной декомпенсации. Для оправдания конкретных своих проступков больные* предъявляют попытки доказательства того, что их поведение определялось внешними обстоятельствами, или утверждают, что их поведение — норма того круга, в котором они вращаются. При сохранности критического отношения к своему поведению больные прибегают ко лжи. В тех случаях^ когда это не было преморбидной особенностью пациента, теряется потребность в духовном обогащении, духовном росте. Прекращаются интеллектуальные занятия, гаснет к ним интерес, вйучШём случае остаётся^р'бальная заинтересованность — оболочка, имитирующая сохранность высоких интересов.

Изменения в эмоциональной и волевой сферах. Эмоциональная жизнь больных теряет свое постоянство, гармонию, широту, дифференцированность, тонкость. Помимо крайней неустойчивости, неуравновешенности, лабильности эмоциональных проявлений последние меняются и качественно. Наряду с плаксивостью, слабодушием . отмечаются крайняя черствость, безразличие к судьбе и жизни близких, эгоизм, носящий самый прямолинейный, грубый, ничем не замаскированный характер. Вместе с тем у многих пациентов, обычно в далеко зашедших случаях, отмечается и притупление эмоциональных проявлений. Чувства поверхностны, несмотря на кажущуюся иногда искренность, и скоропроходящи. Больной может лить слезы о детях, которых он оставляет без средств к существованию, а через некоторое время, даже не будучи в состоянии опьянения, он снова жесток и груб с детьми и женой, устраивая дикие сцены и драки по ничтожному поводу или даже без такового. У многих^поражает удивительная озлобленность в рассказах о семье и друзьях, которые, по мнению пациента, виноваты перед ним, вынуждая его «так жить», сварливость, раздражительность. Эти качества, впрочем как и все другие эмоциональные проявления, крайне нестабильны, легко исчезают, чтобы после приступа внезапной доброты и любви к ближним появиться вновь.

Эмрции.,таких больщд&,.определяют их поведение в большей степени, чем воля и интеллект, ввиду слабого контроля со стороны последних. Колебания настроения лишают больных постоянства в поступках, что, по мнению Влассака (23), приводит к характерному для этой болезни безволию (с чем, разумеется, согласиться трудно). Редко можно правильно предугадать, какое будет поведение больного в той или иной ситуации,— все будет определяться «настроением минуты». Постепенно наступает «эмоциональное огрубение алкоголиков». Сужается круг лиц, вызывавших чувства симпатии, привязанности, заботы.

Теплые чувства постепенно исчезают, их сменяет безразличие, легко замещаемое негативными эмоциями, возникающими без достаточных основании.* Прежняя широкая гамма дифференцированных отношений исчезает. При возросшей амплитуде эмоциональных колебаний многообразие эмоций заменено грубыми и в основном «двуцветйыми» аффектами. Полярность аффектов также диспропорциональна; обычно господствует один из двух аффектов. Непостоянство эмоциональных реакций, наглядное с начала заболевания (определяясь в первые месяцы болезни астеническим синдромом), приобретает в дальнейшем опасный для больного и его окружающих характер. Праймером неустойчивости эмоционального фона могут быть дисфории Жкоголикощ Не случайно некоторые авторы рассматривают алкоголизм ка&, смертельную болезнь,, ввиду не только обычных несчастных случаев, но и не менее частых самоубийств. В группе алкоголиков самоубийства примерно трехкратно превышают таковые в группе общей популяции одного возраста и пола (207). Только несо-стоявшиеся попытки к самоубийству отмечены у 45% из 1253 алкоголиков. Самоповешение — типичный для алкоголиков способ самоубийства. Нельзя согласиться с авторами, видящими в самоубийстве алкоголика следствие сознания своей вины [D’Argenio, Giovanelli (207)]. Во-первых, потому, что самоубийства чаще отмечаются в исходной стадии заболевания, когда и критика к своему состоянию снижается; во-вторых, самоубийства во времени приурочены к абстинентному синдрому или дисфориям — состояниям, характеризующимся аффектами тоски и тревоги. Субъективная мотивация неудавшихся попыток самоубийства свидетельствует лишь о рационализации аффекта. Если видеть в самоубийстве признание и сознание вины, то самоубийства должны быть наиболее частыми в апогее заболевания и вне связи с колебаниями аффекта. Нельзя без внимания отнестись к точке зрения И. В. Стрельчука. И. В. Стрельчук считает, что самоубийства алкоголиков — одно из проявлений угасания у длкогодикод .социальных и биологических доминант: трудовой, самосохранения и пр. Подрывает основание утверждения значимости для алкоголиков чувства вины и факт большей частоты не самоубийства, а насилий над окружающими в состоянии дисфории.

В волевой сфере больным свойственны непоследовательность, непостоянство, недостаточность выдержанности и настойчивости. Вольные становятся недисциплинированными, разбросанными, легко внушаемыми. У них наблюдается ломка стереотипа поведения; они несдержанны, неспособны к длительным волевым усилщм, нетерпеливы.

Непоследовательность является не только результатом эмоциональной неустойчивости и недостатка воли. Если даже до болезни пациент отличался твердостью, последовательностью, если его поведение управлялось какими-либо принципами, то последующий образ жизни, определяемый лишь желанием напиться и возможностями осуществить это желание, приводит к тому, что больной, забыв обо всем, живет по воле случая и момента.

Кезролие — рпин^из обязательных личностных дефектов алкоголика — некоторыми авторами 'объясНйётс’я неспосабностью управлять своими привычками к пьянству [Mayer-Gross, Slater, Roth (357)]. Нам кажется, что этому мнению, как и вышеприведенному мнению Влассака, следует возразить. Противопоставление одного качества другим и признание возможности формирования ряда качеств под влиянием одного — выражение психологического функционализма, отрицающего, в сущности, причинность физиологическую. Неспособность больных к волевым усилиям, осуществлению намеченных целей, так же как и неустойчивость их эмоций, определяется не психологическими мотивами, а функциональными и органическими расстройствами высшей нервной деятельности. Вследствие слабости основных нервных процессов больные не в состоянии быть целеустремленными, решительными, настойчивыми, организованными, уравновешенными, т. е. не обладают теми свойствами, которые необходимы для волевых действий. Больные становятся недисциплинированными, разбросанными, несамостоятельными, легко внушаемыми (последнее может являться отчасти и показателем развивающейся недостаточности интеллекта). У них отсутствует цельность психики, выражающаяся в единстве сознания и деятельности, в подчинении поступков поставленным целям. Больные не владеют своим поведением, они не в состоянии подавлять легко возникающие, неподобающие в данный момент эмоции; их поведение приходит в конфликт с общественными требованиями, с прежними навыками самого больного. Все это ведет к психологической перестройке больным стереотипа своего поведения, структуры и соотношения мотивов; то, что раньше не являлось определяющим, становится таковым; то, что раньше управляло поведением, теперь теряет свое значение.

В нашей литературе 30-х годов [С. М. Родионов (104)] имеются справедливые указания на сходство психики алкоголиков с детской психикой, особенно четко проявляющееся в эмоциональной и волевой сферах (внушаемость, склонность к подражательным действиям, непоследовательность, лабильность и не-контролируемость аффективной сферы).

Изменения в интеллектуальной сфере. В результате наших исследований (92) мы пришли к выводу, что первыми признаками наступающего снижения служит своеобразная леность, мышления, вялость интеллекта. Больные избегают необьШшх заданийГ уклшшются-”отгТ!]5удн6стей; редко проявляют активность, не используя полностью своих возможностей. В процессе умственной работы легко истощаются, обнаруживают слабость
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активного внимания, с трудом сосредотачиваются. Мышление тяготеет к стереотипности, к штампам, идет как бы по проторенной колее.

В начале развития синдрома психического снижения интеллектуальные изменения, вероятно, определяются падением способности к сосредоточению, активному, волевому напряжению в процессе мыслительного акта. При должной степени настойчивости экспериментатора оказывается, что оценка ситуации, решение задач больным вполне возможны. Такая безыниийатив-ность, вялость, инертность мышления при ^аыесхвелной пока сохранности интеллекта “может Тжть обозначена термином, популярным вб^ринцузской литературе,— интеллектуальной импо-
[image: ]
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лектуальный дефект. В мышлении начинают преобладать'Тк)-верхностные ассоциации, больным с трудом даются абстракции, в процессе исследования больные легко соскальзываЙТТ!1Г путь конкретного осмышления: абстрактный смысл передается ими опосредованно, через конкретные представления. Пациенты теряют способность к оценке многогранности явлений, способность к различным интерпретациям одного факта. Последнее особенно наглядно в ответах на задания тематико-аперцептивного теста: больные не выходят за пределы установления непосредственной причинной зависимости, не пытаются представить многочленное сюжетное действие. В этой связи можно сказать, что рас-пространственное мнение о богатстве фантазии у алкоголиков не верно. Круг фантастических выдумок и лживых измышлений крайне узок и включает в себя лишь 'рассказы о своих''ми'фиче-ских возможностях и успехах,'а такжё'оп^авдательные причины своего пьянства. Причем эти рассказы порой до наивности неправдоподобны, явно противоречат действительности, что, безусловно, свидетельствует об уплощении интеллекта.

Резко падает способность к труду творческому. Часто пациенты не справляются с задачей на складывание в должном порядке картинок, изображающих последовательно развивающееся событие, не улавливая основного смысла изображаемого, и располагают карточки По принципу связи какой-либо одной малозначительной детали. Одновременно у больных наблюдается снижение тонко дифференцировочного мышления, что выявляется не только при ответах на собственно интеллектуальные тесты, но даже при заданиях на запоминание ряда слов (больные воспроизводят не предъявлявшиеся слова). Наблюдается дегщхшшдщция 1ЩИвычных ранее,интеллектуальных действий; то, что раньше решалось легко и быстрб, теперь требует тщательного, последовательного осмышления.

на поведении больных, которое характеризуется утратой Способности оценки

ситуации, понятия дистанции между собой и рядом окружающих. Отношения теряют дифференцированность, такт. Отсюда — фимильярность и цинизм алкоголиков.

ГГяралл^ьт1п~вл^{Г(!тяШт ^рр.г.тичёг.кир% расстройства, первую фазу которых — нарушение запоминания —мы можем наблюдать уже через 5—6 лет систематического пьянства.

Прогрессирующее интеллектуальное снижение при алкоголизме достигает степени грубого интеллектуального дефекта, когда алкоголик, по словам С. tT Корсакова, становится «тупым, несообразительным, забывчивым». Выраженное алкогольное слабоумие носит характер грубоорганического, часто в форме псевдопаралитического синдрома,— тип вечно благодушного, хвастуна и балагура Фальстафа.

Динамика снижения личности. Причины

Синдром снижения личности — второй этап в развитии психоневрологических расстройств при алкоголизме, наступающий вслед за изменением психической реактивности.

Введение дифференцированных понятий патологического развития личности и психического снижения личности, думается, поможет выяснить генез так называемой алкогольной деградации.

■В суммарной оценке последней мы встречаемся с тремя различными точками зрения, так как, хотя большинство авторов и достигают единства, когда описывают клинику алкогольной деградации, но расходятся во взглядах, когда касаются механизмов ее патогенеза.

Одни считают, что в личности алкоголиков не отмечается ничего нового, что можно было бы рассматривать как следствие болезни; что изменение личности при хроническом алкоголизме есть результат выявления конституционально-генетических тенденций личности. При этом оценивают алкогольную деградацию как результат преморбидных особенностей личности, выявление конституциональных особенностей. По существд отрицают специфичность алкогольных изщнений Sherfy, Bleuler, Hetzel и др. Тщательно исследовав 181 случаи алкоголизма, М. Шерфи нашла в 42,8% (69 больных) шизофрению, маниакально-депрессивный психоз, эпилепсию, психические расстройства на базе органических поражений и большое количество психопатий. В остальных случаях ей не удалось поставить психиатрического диагноза, но тем не менее она находит среди них пять типов дефектной личности: негибкие ригидные личности с навязчивостями, ригидные невротические личности с параноидными чертами, плохо организованные неадекватные психоневротические личности, личности со склонностью к депрессиям и страдающие депрессиями в пожилом возрасте. В происхождении этих личностных нарушений, как полагает Шерфи, нет ничего характерного для алкоголизма (425).

Указания на то, что характерологические сдвиги при алкоголизме надо искать до развития болезни и что каждый алкоголик есть не что иное, как дурное издание самого себя (Mayer-Gross с соавт.), мы находим у ряда других авторов. Например, по Kammerer в 50% случаев алкоголизм возникает на базе неврозов (301), а по Hetzel в 50% случаев к этому причастна психопатия (269).

Однако многие считают, что в преморбиде алкоголиков нет каких-либо патологических черт, которыми бы можно было объяснить происхождение болезни и отдельных симптомов.

При этом появление качественно иных свойств личности объясняется по-разному. Bonhoffer и его школой переоценивается роль токсического фактора, всецело за его счет относят все проявления болезни. J). Крепелин также полагал, что алкогольная демадация обусловлена исключительно только, фактором хронической интоксикации. В своем руководстве по психиатрии для доказательства этого положения он неоднократно проводит параллели между обычным опьянением и относительно стойкими сдвигами личности при хроническом алкоголизме. И, наконец, ряд исследователей склонны приписать эти особенности исключительно фактору социогенеза, в частности неблагоприятному действию той среды, й которой алкоголик предается своему пагубному влечению.

Противоречия во взглядах в данном случае идут за счет того, что авторы односторонне подходят к предмету исследования. Они стараются свести сложные изменения, с одной стороны, характера, нравственных качеств, а с другой — интеллектуально-мнестической сферы при алкоголизме к какому-либо одному радикалу, а это и обрекает исследователя на неудачу.

Таким образом, представляется настоятельно важным в соответствии с современным уровнем развития психиатрической клиники установить основные признаки изменения личности при алкоголизме, составить их систематику и попытаться объяснить основные патогенетические механизмы.

Мы уже говорили, что понятие «алкогольная деградация личности» не может быть признано удовлетворительным. То, что обозначается этим понятием, в какой-то мере относится к своеобразному процессу изменения личности, выражающемуся в том, что вначале у больных изменяются характерологические особенности личности и приобретаются не свойственные ей ранее способы реакции на различные внешние факторы, как психогенные, так и физиогенные. Патологическое развитие личности — проблема, еще недостаточноТшучЩВ^СГэ психиатрия.-Различные варианты патологического развития личностй встречаются как после перенесенных процессуальных заболеваний, так и на

Основе различных энцефалопатий, приобретенных в связи с токсическими, инфекционными и травматическими поражениями мозга. Речь идет о таких состояниях, которые отчасти напоминают психопатии, но отличаются от них тем, что возникают они не в процессе формирования личности в детские и юношеские годы, а в связи с какими-либо заболеваниями, нарушающими функции нервной системы. Таким образом, патологическое развитие......личности представляет собой. более сложную структуру

симптомов, нежели обычная пс^опатия.'11аряду с" с¥йН¥омами, относящимися к изменениям характерологического склада и реактивности, при патологическом развитии личности должны быть признаки активного или бывшего активным болезненного процесса.

Можно полагать, что в рассматриваемом случае патологическое развитие личности, все четыре типа которого можно включить в понятие о гипертимном и гипотимном снижениях, свойственных органическим процессам, возникает на базе алкогольного поражения мозга. В результате этого поражения утрачивается достаточно пластичная и подвижная для нормального фуШЩионирования способность к адаптации в отношещщ^фак-торов внешней и внутренней среды. Кроме^ШЧЗГналичие синдрома физической и психической зависимости от алкоголя ставит человека в особое положение, в конфликт не только с коллективом, но и с собственной личностью. Сплав этих явлений приводит к состоянию, при котором легко ломаются физиологические и психологические основы характера.

Другими словами, патологическое развитие личности, таким образом, есть не только результат, как мы говорили об этом выше, хронически действующих психогенных факторов, но и выражение органической неполноценности головного мозга.

Следующим этапом развития алкогольного поражения мозга служат явления, клинически выражающиеся синдромом снижения личности.

Закономерности динамики психического снижения, единые для всех случаев алкоголизма, говорят о специфичности расстройств и показывают ограниченность роли генетических факторов в развитии заболевания. Мы уже обратили внимание, что конституционально-генетические представления о сущности алкогольных расстройств нуждаются сейчас в значительной коррекции. Однако полностью исключить конституционально-генетические факторы не представляется возможным: этому противоречат случаи, где, несмотря на многолетний алкоголизм, процесс ограничивается лишь наркоманическим синдромом, а также случаи разной скорости наступления личностного дефекта. Кроме того, нельзя не учитывать роли генетических факторов, зная, что один из путей психической инвалидизации — алкогольные психозы возникают в силу неизвестных нам условий, и попытки найти биохимическую или иную видимую причину психотического течения процесса пока не удачны.

Наглядная роль ситуационных факторов в характерологических изменениях при алкоголизме снижается на этапе развития синдрома психического снижения. В разделе «Изменения реактивности» мы говорили о значении ситуации, семьи, окружения в формировании ряда черт характера больного. Однако, если предполагаемые конституционально-генетические факторы действуй^ на протяжении всего заболевания, предохраняя алкоголика, допустим, даже в случаях глубокой психической инвалидности от психоза, ситуационные факторы ограничены качеством процесса. Обычно мы можем проследить влияние ситуационных факторов лишь в начальном этапе снижения личности, на этапе характерологических расстройств. В дальнейшем, по^ мере нарастания органического субстрата процесса, удельный вес ф'ак-торн внешней среды падает, и конечный результат, картина йн-валиди^адМЖчностй алкоголика,'"бШотидЩ.ддя^сех больных, вне зависимости от их микРосоцддл|н(ж среды и социального

В последние годы появляется большое количество работ, в особенности во французской литературе, с попыткой представить хронический ,^Д|ЩИШШ1ииш^^Ж9.Шльную токсическую энцефалШМДГ^^^

Д о ЛТ^ё'в рем я понятие энцефалопатии в случаях алкоголизма применялось лишь для обозначения грубых органических изменений в головном мозгу. Так, например, получили широкое клиническое признание энцефалопатии Корсакова, Гайе—Вернике, Маркиафава-Биньями и др. Этой же точки зрения в настоящее время придерживается JT. В. Стрельну к, разделяя в своей систематике (см. гл. о ’систематике алкоголизма) хронический алкоголизм и алкогольную энцефалопатию как самостоятельные формы., патологии. И. В. Стрельчук также находит в основном лишь парциальное слабоумие у немногих алкоголиков и только у тех, кто перенес неоднократно алкогольные психозы или иного генеза поражение центральной нервной системы (сосудистого, например) (122). Однако в литературе накапливается все больше и больше фактов, позволяющих рассматривать клинику различных стадий алкоголизма как выявление токсической энцефалопатии. В пользу этого говорят особенности алкогольного снижения с их большим диапазоном расстройств (патологическое развитие личности, деменция, алкогольные психозы). Одновременно накапливается немалое количество фактов, свидетельствующих о том, что даже в сравнительно легких случаях алкоголизма наблюдаются грубые неврологические симптомы.


и видтхцйсход-(см. гл. «Этиология й патогенез»).

В целом проблема алкогольной энцефалопатии еще нуждается в дальнейшей разработке. Исследователя здесь ожидает очень много интересных фактов, которые помогут понять не только патогенетические основы клиники алкоголизма, но и общие закономерности развития прогредиентных ослабоумливаю-щих процессов.

Одним из перспективных аспектов разработки проблемы является изучение динамики энцефалопатических изменений от стадии к стадии болезни. Столь же важно установить клинические корреляции между классическими алкогольными энцефалопатиями (Гайе — Вернике, Корсакова и пр.), алкогольными психозами и основными психопатологическими признаками алкогольного снижения. Ведущиеся в настоящее время исследования, как правило, посвящены отдельным частным проявлениям алкогольной инвалидизации мозга. Мы можем назвать интересные работы Talland о мнестических нарушениях алкоголиков, работу Г. И. Урбановича (131), недавно появившуюся публикацию исследований Н. С. Толстой (127). Н. С. Толстая подтверждает у части больных «достаточную сохранность ранее приобретенных понятий, снижение возможности пользоваться ими и более выраженные нарушения способности к образованию новых понятий», «нарушения мышления в сторону его конкретизации и уменьшения абстракций». Однако недостатком исследований Talland и Н. С. Толстой является недостаточная дифференци-ровка материала.

Исследования интеллектуального снижения алкоголиков имеют тем большее теоретическое значение, представляя в динамике путь органической инвалидизации, что это трудно проследить при других формах органической деменции (артериосклеротической и пр.). Однако этих исследований недостаточно.

Совершенно неизученная область — степень обратимости так называемой алкогольной деградации. В литературе на этот счет имеются лишь чрезвычайно общие указания. Одни из них крайне мрачны. Так, например, Э. Крепелин пишет о том, что прогноз выраженного хронического алкоголизма мало утешителен, если больной остается предоставленным самому себе. Степень основных. нарушений при алкоголизме, наблюдающихся “в “психике, бывает столь велика, что делает больного тяжелым и беспер-спектишшм"инвалидом. Это относится не только к грубым формам слабоумия типа алкогольного паралича с обычным исходом' в состояние психического маразма или же к тяжелым соматическим заболеваниям типа лаэннековского цирроза печени. Обычный алкоголизм, даже не осложненный этими серьезными нарушениями, как показал Mignot (369), приводит к раннему снижению работоспособности и уходу на инвалидность.

Несмотря на обширную литературу, посвященную алкогольной деградации, специальных работ, посвященных обратимости психопатологической симптоматики, почти нет. В отечественной литературе можно назвать только работы Г. И. Урбановича (131) и Э. И. Лапинского (72). В связи с этим остается открытым вопрос о том, какие симптомы и в каком порядке исчезают с прекращением потребления спиртных напитков.

Показателями алкогольной энцефалопатии, помимо изложенных в настоящем разделе личностных изменений, свойственных органическому прогредиентному мозговому процессу, Служат неврологические изменения при алкоголизме.

Неврологические изменения

Неврологические изменения при алкоголизме представлены централшо-мозговьщд, нарушениями: диффузные и ирритацион-ййё^мптомы',"признаки орального автоматизма, мышечная гипотония, мозжечковая атаксия, глазодвигательные расстройства, а также чрезвычайно часто встречаемыми полиневрическими явлениями.

Условно неврологические расстройства можно разделить на две группы: 1) периферические и 2) Центральные (включая группу анимально-вегетативных нарушений).

Периферические неврологические нарушения. У части больных они обнаруживаются очень рано. Как показано исследованиями А. П. Демичева, латентные формы невритов различной локализации — болезненность при надавливании по ходу нерв-ных стволов — можно отметить у подавляющего большинства пациентов. Клинически выраженные невриты чаще носят характер чувствительных. Двигательные наблюдаются реже и всегда сопровождаются гипостезией или парестезиями. Обычно поражаются плечевой, радиальный,' ульнарный, лицевой нервы. Иногда невритические явления принимают форму полиневрита. Если алкогольный полиневрит не сопровождается психотическими расстройствами, то такие больные оказываются пациентами невропатологов. Полиневрит характерен для далеко зашедших случаев заболевания (как непсихотический, так и в структуре корсаковского психоза). Неврит зрительного нерва, хотя и не с такой частотой, которая указывалась старыми авторами [по Е. А. Нильсену, 1906, у 50% алкоголиков (80)], достаточно распространен, проявляется прогрессирующим снижением остроты зрения, сужением полей зрения, иногда — цветовой скотомой на красный, и зеленый цвета (алкогольная амблиопияJTFTeBpHT зрительного нерва может вести к частичной атрофии; случаев полной слепоты (если в анамнезе не было злоупотребления суррогатами) мы не встречали.

Для алкоголиков характерна легкость, с которой возникают у них радикулиты и радикулоневритьп кратковременное охлаждение, поДъем тяжести, просто неловкое движение достаточны для этого. Примечательно, что острую симптоматику невритов н радикулоневритов можно снять применением только одного тиа-минового комплекса (хотя общепризнанные средства — прозе-рин, дуплекс и пр.—ускоряют выздоровление). Это ясно указывает на основное патогенетическое звено периферических неврологических расстройств у алкоголиков.

Злоупотребление уже в течение первых 6—12 месяцев вызывает диффузный ирратационный синдром, повышенную рефлекторную возбудимость. О давнем заболевании иногда свидетельствует угашение ряда кожно-еухожильиых рефлексов, так называемых «псевдотабес алкоголиков»,— следствие полиневрита, зачастую протекавшего без субъективных симптомов.

Судорожные сведения мышц кистей, стоп, икроножных мышц достаточно распространены в клинике алкоголизма. Эти судороги, в отличие от генерализованных судорожных припадков алкоголиков, наблюдаются не только во время абстинентного синдрома, но и в трезвом состоянии. Ряд исследователей видят причину этих расстройств в двигательном полиневрите [А. П. Де-мичев (38), (39)]. Однако нельзя не учитывать и дефицитарно-метаболйческий механизм развития периферических мышечных судорог (дефицит кальция, магния и пр.).

Центральные неврологические нарушения. Наиболее рельефной из этой группы расстройств являете^,зхрщццшя, относящаяся к анимально-вегетативным нарушениям. Вначале нарушения сна при алкоголизме не носят специфического характера, и особенности расстройств сна в первые годы, до достижения апогея заболевания, сходны с теми, которые мы видим при астеническом синдроме любого генеза. В дальнейшем агриппния приобретает специфический характер. Она заключается прежде всего в трудностях засыпания при отсутствии необходимой дозы наркотика (достаточная степень интоксикации способствует засыпанию пьяного). Почти все больные жалуются на раннее пробуждение, «затемно». Сон тяжелый, с внезапными 'пробуждениями, не вызывает чувства отдохновения, бодрости. Часты при пробуждении тревожность, депрессивно окрашенные мысли. Дисфория в просоночном состоянии обязательна в связи с эксцессом. К эксцессу же приурочены и кошмарные сновидения алкоголиков. Пациенты видят сцены погони, нападения, смысл которых «■' угроза для их жизни. Возникающий при этом аффект сходен с тем, который больные переживают в алкогольном делирии. Однако эти сновидения и характерный для них аффект мы наблюдаем у больных с уже сформированным наркомани-ческим синдромом. Вне периодов злоупотребления, как показывают специальные исследования [Moore (371)], сновидения алкоголиков также достаточно характерны. Статистически достоверной особенностью сновидений алкоголиков оказались переживания страха, чувства борьбы, депрессии; содержание снов не доставляет удовольствия!; хотя спиртное и процесс приема спиртного больные видят не чаще здоровых, они чаще видят пищу, воду, бутылки, рюмки, чаще мужчин, чем женщин; в снах меньше сексуального содержания. Moore с группой исследователей, сравнивая сновидения больных шизофренией и алкоголизмом (двойным слепым методом) и не найдя заметных различий, приходит к выводу, что алкоголизм соперничает с шизофренией по степени опустошения личности.

Хотя расстройства сна у алкоголиков — давно' известный признак, диагностическое значение алкогольной агриппнии, описав агриппнический синдром, впервые придал И. Эпштейн (138).

Практически одновременно с агриппническим синдромом у алкоголиков можно отметить многообразные расстройства аппетита, объединяемые под общим названием алкогольной адщ-рексии (87).

"•""Тпиртное у здорового человека повышает аппетит, стимулируя выделение желудочного сока (центрально, ннтерорецептив-ным путем и условнорефлекторно). Кроме того, поскольку алкоголь снижает сахар крови, можно думать, что аппетиту способствует относительная гипогликемия. Систематический прием спиртного ведет к перевозбуждению пищевых центров. И это выражается не только гипербулией, частой у многих больных на первом этапе заболевания, но и своеобразной чертой — ночным голодом. Больные иногда просыпаются среди ночи с неудержимым желанием поесть (92), (115)ТВ дальнейшш^проТ(сходит дифферендайШй”вкусов — предпочтение qcjgprp^, долевого, что, по всей вероятности, отражает^азвившйеся'"нутри-ционные дефициты. Вполне вероятно, что обычай пить райсбл возник благодаря этому обстоятельству, а не потому, что соленый раствор снижает похмадмыд явления;’ последнее — неве^йо. С развитием .алког^ЙэГма"каждый' прием спиртного' начинает подавлять аппетит. Вначале анорексия носит временный характер и связана с алкогольным эксцессом. По прошествии нескольких дней после псевдозапоя аппетит восстанавливается, иногда даже временно обостряясь. Продолжающееся пьянство приводит к стабильной анорексии, когда аппетит оказывается сниженным и в опьянении и при вытрезвлении. Следует сказать, что анорексия в ремиссии исчезает: проблемы отсутствия аппетита у пациентов в антиалкогольных стационарах не существует. Но при продолженном пьянстве постоянное недоедание не может не усугубить тех метаболитических, нутриционных расстройств, которые вызываются алкоголем per se. Вполне вероятно, что анорексия в этом отношении играет и большую, нежели способствующую роль.

Какова причина алкогольной анорексии? Нельзя согласиться, что алкогольная анорексия объясняется высокой калорийностью спиртного — в этом случае и изначально, до развития алкого-1Q9

лизма, алкоголь подавлял бы аппетит, а спиртное было бы известно как средство анорексическое, а не как средство для стимуляции аппетита. Достаточно распространена оценка анорексии как знака гастритического [И. В. Стрельчук (122) и ряд других]. Однако исследования, проведенные в последнее время А. С. Соловьевым (115), показали, что анорексия обязательна и для больных с сохранной системой пищеварения. А. С. Соловьевым предполагается, что алкогольная анорексия — следствие дисфункции нейро-регуляторных центральных механизмов.

Анорексия и агриппния возникают, как правило, параллельно и обычно по своей интенсивности равны у каждого больного. Преобладание, или изолированное появление одного из этих симптомов, может свидетельствовать о неблагополучии соответствующей функциональной системы.

Полагают, что раннее развитие анорексии говорит о злокачественности алкоголизма. Точнее было бы сказать, что злокачественное течение алкоголизма ускоряет появление анорексии.

К анимально-вегетативным расстройствам при алкоголизме следует относить те многочисленные и многообразные симптомы, объединяемые понятием диэнцефального синдрома. Впервые в отечественной литературе о диэнцефальном синдроме у алкоголиков писал В. А. Гиляровский [1942 (30)]. В клинике алкоголизма мы видим богатую симптоматику — расстройства водного, солевого, жирового обмена, терморегуляции, ритма сна и бодрствования, деятельности внутренних органов, сердечно-сосудистой системы, желез внутренней секреции. Эта симптоматика может быть систематизирована по группам, синдромам, принятым и для диагностики диэнцефального синдрома.

Нейроэндокринный синдром — дисфункция щитовидных желез (гйпо- и, реже, гипертиреоидизм), расстройства половых функций, гипоадренергия, нарушения диуреза гипофизарного происхождения и т. п.

Нейротрофический синдром представлен достаточно, однако принадлежность этого рода патологии к диэнцефальной дисфункции, строго говоря, не доказана; есть все основания предполагать, что этиопатогенетическим моментом может быхь-.щут-риционвдй_ (щнастноцтщ,хщ^адй1йШ дефицит.

Наиболее рельефно проявляется вегетативно-сосудистый синдром. Многочисленные нарушения этого рода устанавливаются и простейшими методами обследования. К последним относятся определение глазо-сердечного рефлекса Ашнера-Данини, солярного — Тома-Ру, клино- и ортостатического рефлекса, определение различных видов дермографизма (красного, белого, возвышенного, рефлекторного), ультрафиолетовой биодозы,электропроводимости кожи. Показательны также результаты определения реактивности кожных сосудов с помощью адреналин-диониновой, гистаминовой проб и гидрофильности тканей с по-

мощью пробы Мак-К.люра и Олдрича. Вегетативно-сосудистая патология устанавливается уже в I стадии заболевания, хотя еще функционального, восстановимого характера. Можно отметить определенную закономерность динамики вегетативно-сосудистых расстройств у наших больных,^согласно которой прежде нарушается парасимпатическая регуляция. ТНайбблеё 'яркб "веге-тативно-сосудистые расстройства выражены в абстинентном состоянии. Полно соматовегетативная характеристика абстинентного синдрома с учетом динамики и алкоголизма как процесса и фаз развития абстинентного синдрома дана в диссертационной работе Р. X. Велыиикаева. Им показано, что абстинентный синдром ирритативный, в течение которого фаза возбуждения симпатической активности сменяется, пройдя последовательно ряд фаз, состоянием истощения обеих автономных систем (21).

Вестибулярно-мозжечковая система, вероятно, весьма ра-никГй Илкоголем. Во всяком случае, в состоянии опьянения и у здорового " моторная дискоординация, появляясь, правда, при более глубокой интоксикации, выражена столь же рельефно, как и расстройства высших психических функцийГТрубые вестибулярные нарушения в похмелье (нистагм, тошнота, головокружения и пр.) дают основания некоторым авторам видеть генез абстинентного состояния в поражении алкоголем указанной системы [Himwich (175)]. С течением заболевания вестибулярномозжечковый синдром приобретает стабильный характер, проявляясь не только в опьянении и похмелье, но и у трезвого алкоголика. Описаны случаи сочетания мозжечкового синдрома в течении алкогольной энцефалопатии с психическими расстройствами корсаковского типа [Chavany с соавт. (191)]. Часть, симптомов может вне острого состояния быть компенсирован-} ными (тремор, диплопия, расстройства ходьбы и ряд других),'1 но даже после длительной ремиссии возобновляться при волнении, перенапряжении, после привходящих заболеваний. Нистагм, тремор (средний и крупный, интенционный, в происхождении которого нельзя исключить и патологию подкорковых образований) , расстройства тонких движений, расстройства координации, равновесия, ходьбы — первые признаки рргдщчрскощ дщщще-ния центральной нервнр15ис?^т11Щ 1рй‘едсоголизме. Ряд авторов подтверждают, что мозговая атрофия у алкоголиков в первую очередь обнаружирад^д.^в^озжечке,, а клетки Цуркинье особо страдают в результате хронической алкогольной интоксикаций [Chodoff с соавт. (193); Neubiirger (382)]. Степень мозжечковых расстройств пропорциональна длительности заболевания; это подтверждается специальными исследованиями [Decker и соавт. (209)].

Опасным для жизни является синдром Гайе — Вернике, верхний геморрагический полиоэнцефалит, клинически проявляющийся расстройством сознания (оглушенность или

U1

галлюцинаторная спутанность), локомоторными расстройствами, иногда психомоторным возбуждением в пределах постели, прогрессирующими глазодвигательными и бульбарными расстройствами (выпадение глоточного, нёбного, чихательного рефлексов, дизартрия, расстройства глотания). Част смертельный исход.при бульбарных параличах, гемиплегии, расстройстве дыхания. Синд-дом Гайе — Вернике может развиться постепенно, с продромом в виде головных болей, вялости, апатии, или остро — на выходе из острого алкогольного делирия. Успешное лечение энцефалита1 Гайе — Вернике тиаминовьш комплексом витаминов показывает на одно из основныхПпатогенетических звеньев процесса — нутр ищшшшйащщиетое.

Реэудисатом ажоголиз]^маш^1Ш.рстрые,.,шшвы    •

ромы (геморрагический пахименингит, центральные параличи, гёйиплегии — см. набл. № 21), не попадающие в поле зрения психиатров и часто диагностируемые невропатологами как результат нейроинфекцийГ'Неврология алкоголизма нуждается в специальном и квалифицированном исследовании. У нас этим вопросом заняты Н. К. Боголепов, А. П. Демичев, А. А. Раство-рова, Т. А. Лужецкая (39), (11).

СИСТЕМАТИКА ЗАБОЛЕВАНИЯ, ПРИНЦИП ДИНАМИКИ

Интерес к систематике алкоголизма возник уже у первых авторов, которые исследовали клинику этого заболевания. Критерием систематики более столетия служила форма потребления спиртных напитков. Так, Сальватори разделил все формы пьянства по течению на постоянные, интермитирующие и периодические. С тем же критерием подходил к оценке течения алкоголизма и Бриль-Крамер. Только в своей основополагающей работе Магнус Гусе ограничился указанием на медленный характер патологического процесса, лежащего в основе заболевания.

Попытки проследить различные этапы развития алкоголизма встречаются лишь в работах более позднего времени. Ввиду исключительной важности рассматриваемого вопроса приведем наиболее типичные работы, касающиеся различных форм проявления и течения алкоголизма.

В отечественной литературе наиболее полная систематика алкоголизма и его разновидностей была разработана в конце прошлого века. В 1898 г. одновременно были опубликованы две номенклатуры алкоголизма и его разновидностей — одна О. А. Чечетта (134) и другая М. Н. Нижегородцева (79), в которых, однако, лишь отчасти учитывается принцип течения болезни.

О. А. Чечетт дал следующий список различных видов проявления случайного и привычного пьянства ' (острого и хронического алкоголизма):

А. Случайное пьянство (острый алкоголизм):

а)    у лиц здоровых и воздержанных проявляется в форме:

1)    простого физиологического опьянения;

б)    у лиц, отягощенных наследственным предрасположением к пьянству, нервным и душевным болезням, у слабых и истощенных, а также под влиянием некоторых вредных примесей к вину, проявляясь в болезненном опьянении (патологическом), дает следующие формы:

2)    приступ буйства, иногда с общими судорогами;

3)    скоропреходящие обманы чувств у пьяниц;

4)    алкогольный транс, или алкогольный сомнамбулизм;

5)    алкогольная эпилепсия;

6)    острый запойный бред пьяниц.

Б. Болезненное влечение к пьянству — как особый вид душевной болезни, выражающийся в труднопреодолимом влечении к неумеренному употреблению спиртных напитков,— дает;

7)    запой.

В, Привычное пьянство {хронический алкоголизм) проявляется в вида прогрессивно развивающихся и затем устанавливающихся;

8)    психической дегенерации потаторов и душевного вырождения (перерождения) пьяниц;

9)    слабоумия — безумия пьяниц — интеллектуального и нравственного;

10)    паралитического слабоумия—безумия пьяниц (прогрессивный псевдопаралич).

Г. Особые психические расстройства алкогольного происхождения, развивающиеся у привычных пьяниц:

И) белая горячка;

а)    безлихорадочная,

б)    лихорадочная;

12)    алкогольное помешательство;

13)    тяжелые формы неистовства пьяниц;

14)    полиневритический психоз Корсакова;

15)    затяжной алкогольный (или запойный) бред;

16)    чувственный бред пьяниц (чувственный бред преследования пьяниц).

Независимо от этой классификации М. Н. Нижегородцев предложил свою номенклатуру алкоголизма и его разновидностей;

I

Народное пьянство (алкоголизм).

II

Пьянство (алкоголизм) отдельных лиц.

А. Острый — опьянение.

Б. Патологическое опьянение (болезненное состояние опьянения). 2 голизм, или затяжное пьянство, по Нижегородцеву, вырастает из привычного и характеризуется полиморфизмом проявлений. Интересно отметить, что в этой систематике алкогольные психозы не выделяются, как это делается у Чечетта, в особые психические расстройства. Они входят здесь в рубрику проявлений, характеризующих хронический алкоголизм.

Определенно подчеркивал динамику развития заболевания

С. А. Суханов (124), когда писал, что «хронический алкоголизм является нередко болезнью нарастающей, развивающейся, не остающейся неподвижной»; «чтобы сделаться запойным пьяницей, нужно пройти больному через две фазы — случайного пьянства и привычного алкоголизма». В отечественной литературе это первая формулировка стадийности процесса, выраженная более определенно, чем С. С. Корсаковым. Однако С. А. Суханов основное значение придавал лишь форме пьянства, только внешне характеризующей процесс и, как мы видели выше, без учета, иных признаков не дающей адекватного представления о заболевании.

В 1901 г. на заседании Общества врачей при Императорском -Казанском университете В. П. Первушин предложил свою классификацию различных форм алкоголизма, в которой он показал, что пьянство (алкоголизм) может проявляться остро и хронически (84).

1.    Пьянство в острой форме — единичное, случайное опьянение — проявляется не одинаково:

а)    у лиц здоровых;

б)    у лиц с болезненной нервно-психической конституцией, у истощенных: патологическое опьянение; приступ буйства, иногда с судорогами; скоропреходящие обманы чувств, алкогольный транс, или сомнамбулизм; алкогольная эпилепсия; острый запойный бред пьяниц.

2.    Пьянство в хронической форме — в двух стадиях;

а)    привычное пьянство — постоянное и длительное злоупотребление спиртными напитками, еще не обнаружившееся вполне ясно, с резко психическими и физическими явлениями, свойственными хроническому алкоголизму;

б)    запойное пьянство (хронический алкоголизм), к которому относятся:

1)    психическое вырождение пьяниц;

2)    слабоумие (безумие) пьяниц;

3)    паралитическое слабоумие (безумие) пьяниц;

4)    белая горячка;

5)    запой;

6)    алкогольное мрачное помешательство;

7)    неистовство пьяниц в тяжелой форме;

8)    полиневритический алкогольный психоз (Корсакова);

9)    затяжной запойный бред;

10)    чувственный бред.

Здесь уже отчетливо обозначается деление алкоголизма на две формы — привычное пьянство и хронический алкоголизм, или затяжное пьянство. Однако тенденция рассматривать различные формы пьянства и алкогольных психозов изолированно друг от друга, обнаруживаемая в схеме В. П. Первушина, еще долгое время будет отмечаться в систематиках даже более позднего времени.

Ф. Е. Рыбаков в 1907 г. (106) подразделил все виды чрезмерного употребления спиртного на три формы (аналогично С. А. Суханову):

1)    случайное пьяство, где влечение к алкоголю еще не стало болезненным элементом личности;

2)    привычное пьянство, при котором уже обнаруживается состояние похмелья, или абстинентный синдром}

3)    запойное пьянство, или выраженный хронический алкоголизм.

В этой систематике первая форма включает различные виды бытового пьянства, которые О. А. Чечетт называет случайным, а В. П. Первушин — народным пьянством. Вторая форма характеризуется симптомами физической зависимости от алкоголя, занимает промежуточное положение, и в известной мере допускается ее переход в хронический алкоголизм. Однако, в отличие от С. А. Суханова, Ф. Е. Рыбаков не видел определенной связи между этими фермами и объяснял столь различные проявления заболевания наследственными механизмами.

Почти в те же годы С. С. Корсаков, С. А. Суханов, В. П. Сербский и В. М. Бехтерев подчеркивали текучесть алкоголизма как процесса, его прогредиентный характер. Однако специальных систематик ни ими, ни другими авторами долгое время не предлагалось. Потребовалось более 30 лет работы по обогащению клинических представлений об алкоголизме новыми фактами.

В 1941 г. канадский биолог и нарколог Джеллинек выделил в процессе развития хронического алкоголизма в собственном значении этого слова следующие периоды, или фазы; симптоматическое пьянство, или предалкогольную фазу, продромальную фазу, круциальную, или критическую, фазу и, наконец, хронический алкоголизм.

Эта классификация была в 1954 г. утверждена на специальной подкомиссии при ВОЗе и является наиболее распространенной в большинстве. Зарубежных стран. В связи с этим мы позволили сёёе изложить вкратце’характеристику каждой фазы алкоголизма, придерживаясь в основном данных, освещенных в докладах экспертов при ВОЗе.

Предалкогольная фаза. Употребление спиртных напитков в этой фазе всегда мотивировано. Каждый эксцесс совпадает с конкретным внешним поводом (почему эта фаза и называется симптоматической.— Авт.). Однако наблюдается уже повышение толерантности, начинаются алкогольные амнезии. Продолжительность этой фазы различна — от нескольких месяцев до двух лет.

Продромальная фаза. В сущности говоря, границей, с которой начинается эта фаза, является первая алкогольная амнезия. На этом этапе течения болезни алкогольные напитки становятся как бы лекарством, с помощью которого больные избавляются от сильного влечения к алкоголю. Тогда же возникает постоянная, почти навязчивая мысль об алкоголе. Наблюдается переход на систем'у скрытого пьянства, обнаруживается признак поспешного опрокидывания первой рюмки, стремление опередить круг. Алкогольные напитки становятся потребностью и употребляются в больших количествах. Прекращение злоупотребления алкоголем может помешать наступлению следующей фазы алкоголизма. Продолжительность продромального периода — от нескольких месяцев до 4—5 лет.

Круциальная, или критическая, фаза. Кардинальным признаком ее является симптом утраты контроля, возникающий после первой рюмки. Алкогольный эксцесс, как правило, оканчивается тяжелой формой опьянения, т. е. выпивка вызывает тяжелое расстройство, противоположное цели пьющего добиться иного самочувствия. В этой фазе больные еще пытаются убедить себя и окружающих в том, что они способны владеть собой подобно другим людям. Постепенно у больных формируется сложная система объяснения своего пьянства, которая вначале дает им возможность утаить свое влечение к алкоголю, а в дальнейшем распространяется на все поведение в целом.

Далее в докладе экспертов ВОЗа дается психологическая характеристика поведения больных, объясняющая конфликт их с обществом, возникновение у них чувства виновности, агрессивного' отношения к окружающим, сменяющегося чувствами греховности, озлобленности. Больные бросают работу, порывают с друзьями. Все интересы сосредоточены только на приобретении спиртных напитков: человек уже заботится не о том, что пьянство может, повредить его работе, а о том, что работа препятствует пьянству. На этой же стадии возникают конфликты, оканчивающиеся разрывом брачных отношений в ряде случаев.

В числе симптомов критической фазы перечисляются и другие— угасание полового влечения, бредовые идеи ревности и пр.

К концу критической фазы больной переходит на утренний прием спиртного, начинающийся обычно вскоре после сна и повторяющийся в малых количествах через каждые 2—3 часа. Однако большие дозы алкоголя больные все же принимают после 5 часов вечера. По мнению экспертов ВОЗа, тенденция избегать дневного опьянения, наблюдающаяся в критической фазе, представляет собой отчаянную борьбу больного за то, чтобы сохранить свои рушащиеся социальные связи.

Хроническая фаза. Здесь основными симптомами являются следующие: утренние выпивки, длительные запои, открытый конфликт с социальной средой (больной не скрывает своего пьянстМ'Х общение с людьми, которые стоят на более низком уровне, поглощение суррогатов (технйческих продуктов, содержащих алкоголь). На этой фазе утрачивается толерантность к алкоголю, и больному достаточно, чтобы вызвать опьянение, половины прежней дозы. У больных возникает состояние тревоги и страха. Появляются тремор, бессонница. В 10% случаев — алкогольные психозы. Больные в это время, как правило, сами соглашаются на лечение, так как вся прежняя объяснительная система терпит крах. На этой же фазе выступают черты, присущие алкогольной личности. Создается порочный круг: алкогольная деградация — результат злоупотребления алкоголем, а злоупотребление алкоголем поддерживается алкогольной деградацией (458).

Бесспорным достоинством этой систематики является использование отдельных признаков зависимости для определения динамики процесса. Это выгодно отличает систематику Джелли-нека от приводимых ниже (в том числе еще одной, принадлежащей самому Джелдинеку). Однако в приведенной систематике хронический алкоголизм в собственном смысле слова исчерпывается характеристикой хронической фазы, данной в систематике ВОЗа.

Близко к этой систематике стоят классификации Ivy, Sherfey й другие.

Так, например, Ivy (288) по формам потребления алкоголя выделяются следующие категории пьяниц.

A.    Периодические, или нерегулярные, непривычные (nonaddicted), тяжелопьющие (drinkers) — предалкогольная стадия хронического алкоголизма. Могут прекратить употребление самостоятельно в правильных условиях. Они не нуждаются в лечении. Их пьянство вызывает некоторые осложнения, которые они редко признают. Они — «преалкоголики» (prealcoholics).

B.    Привычные (habitual), но не наркотические (nonaddicted) тяжёлопьющие (drinkers). Первая стадия хронического алкоголизма. Пьют едва не весь' день и вечером. Иногда внешне кажутся трезвенниками, но напиваются еженедельно и по случаю. Они пьют, так как это дает им ощущение хорошего самочувствия, самоуверенности и т. п. Также могут самостоятельно отказаться от алкоголя в надлежащих условиях. Оии иногда расцениваются как «преалкоголики» или «алкоголики вообще» (integrated alcoholics). Но большинство их не хочет бросать пить, хотя пьянство уже вызвало определенные трудности, которые они обычно не хотят признавать.

C.    Привычные (addicted), или вынужденные (compulsive), пьяницы (drinkers). Не могут остановиться без помощи извне. Они не в состоянии жить без алкоголя и не могут жить далее с алкоголем. Эти пациенты признаются алкоголиками любым интернистом (physician). Такие алкоголики иногда разделяются на две группы: а) без физических и психических осложнений и б) с таковыми.

D.    Вторая стадия хронического алкоголизма. Это привычные (addicted) пьяницы (drinkers) без определенных осложнений (complications).

E.    Третья стадия хронического алкоголизма. Имеют определенные осложнения. Эта Стадия наступает тогда, когда появляются очевидные умственные и телесные расстройства. Часты психоневрологические осложнения (mental complications) ‘-^выраженные психоневрозы, психозы, белая горячка, корса-ковский психоз,"Штеллектуальная недостаточность как следствие мозговой атрофии.

Все три типа алкоголиков могут иметь физические расстройства. Типы В и С также могут давать психические нарушения. Некоторые пьяницы и в первой стадии могут давать циррозы печени, а некоторые в первой и второй стадиях проявляют психоневрологические (mental) нарушения. Хотя много хронических алкоголиков умирает прежде чем они достигнут третьей стадии, по данным Айви, скорость перехода одной формы потребления алкоголя в другую может быть чрезвычайно быстрой. У некоторых людей возникает физическая зависимость от алкоголя уже через 6—12 месяцев пьянства. В соответствии с данными своей систематики, Ivy считает, что 8% людей, начавших пить иногда или умеренно, становятся алкоголиками и продолжают пить, несмотря ни на какие последствия.

Особенности течения алкоголизма были предметом специаль- • ного исследования Sherfey (425). Она выделила пять типов привычки к пьянству, между которыми, конечно, нет отчетливой границы.

1.    Полное воздержание — отказ от потребления алкоголя в любых условиях. Автор избегает слова «трезвенник», благодаря побочному моралистическому значению, которое оно имеет.

2.    Умеренное, или социальное, пьянство — возникает у человека, который сильно напивается лишь при случае; при интоксикации ведет себя социально приемлемо и лишь только изредка- может напиться до явной потери координации движений.

3.    Тяжелое социальное пьянство — возникает у человека, который часто сильно напивается и обычно с частыми или регулярными расстройствами, с явной потерей координации движений и пьяным поведением; пьянство здесь уже серьезная помеха в жизненном приспособлении человека.

4.    Чрезмерное пьянство —■ состояние, при котором алкоголь поглощается часто и в больших количествах, что носит патологический характер; в то же время пьянство еще не оказывает серьезного вреда человеку или, если оказывает, то он в состоянии преодолеть привычку.

5.    Хронический алкоголизм — состояние, в котором человек вредит себе или своей семье посредством потребления алкоголя и когда его нельзя заставить понять это или же, если он понял, нельзя заставить преодолеть свой порок. -

Sherfey, по существу, отрицает динамику процесса, когда пишет: «Несмотря на то, что многие хронические алкоголики проходят четыре предшествующих стадии, нельзя рассматривать эти стадии как путь развития хронического алкоголизма. Эти разновидности потребления распространены всюду, и большинство людей сохраняют в течение своей жизни присущую им манеру пить, не переходя в другую стадию. Имеются алкоголики, которые, не будучи никогда социальными пьяницами, сразу от стадии полного воздержания переходят в стадию хронического алкоголизма». Парадоксальность такого утверждения стала возможной, на наш взгляд, ввиду явного пренебрежения всеми диагностическими критериями заболевания и оперирования исключительно социальными и количественными показателями.

Все эти систематики (Jellinek, Ivy, Sherfey) (а их число

могло бы быть и умножено), хотя и отражают в общих чертах прогредиентность алкоголизма, тем не менее имеют ряд существенных недостатков:

1)    они опирается, как правило, на односторонний критерий: подчеркивается частота, количество потребления алкоголя и характер опьянения, связь с социальными факторами (повод для выпивки);

2)    они рассматривают фазы, или стадии, алкоголизма как форму употребления алкоголя, не устанавливая динамического единства между этими формами; таким образом, например, алкогольная наркомания и хронический алкоголизм (Ivy) представлены как различные формы, хотя в сущности и то и другое составляет единую алкогольную болезнь;

3)    они не учитывают всего богатства клинических проявлений алкоголизма, в частности алкогольных психозов", типов изменения личности, закономерностей трансформации запойных состояний, которые динамичны _и находятся безусловно в определенной органической связи со стадией алкоголизма.

В последние годы своей жизни Jellinek пришел к иной систематике алкоголизма, включив ее в свою последнюю монографию. Вторая систематика в какой-то мере подразумевает первую, однако ее границы крайне расширены, ценность отдельных диагностических критериев снижена, и эти критерии приобретают весомость лишь в совокупности. Основная значимость в развитии отдельных форм алкоголизма придается этиологическим элементам (психологическим, физиологическим, социокульту-ральным, экономическим), форме и скорости появления осложнений, степени прогредиентности. Комбинации этих трех факто-торов и создают варианты болезни. При этом те диагнотические признаки, которые были основными в определении процесса (контроль, амнезии, запои и пр.), теряют свое значение, оказываются подчиненными. Jellinek подчеркивает особый и в большинстве случаев независимый ход развития каждого варианта алкоголизма, приводя пять таких неравнозначных вариантов (297).

Альфа-алкоголизм, порождаемый психологической ранимостью индивидуума, отличается только психологической зависимостью, незначительностью осложнений (в том числе и социальных), и индивидуум, страдающий альфа-алкоголизмом, способен остановить злоупотребление. Тем не менее его пьянство может вести к нарушению личностных связей, потере работы, ухудшению финансового положения семьи. Абстинентный синдром отсутствует. Признаков прогредиентности нет. Причиной алкоголизации служит стремление облегчить телесную или душевную боль. Таким образом, альфа-алкоголизм служит симптомом какой-либо патологии и не является болезнью per se.

Бета-алкоголизм создается социальным давлением (виноградарские страны, заинтересованные в потреблении), не сопровождается ни психологической, ни физической зависимостью, осложнения появляются спустя несколько лет злоупотребления (в том числе цирроз печени, п'олинейропатии и пр.). Эти осложнения являются следствием социально незапрещаемого пьянства (соответствующего обычаям) в сочетании с недостаточным питанием, но не следствием процесса как такового, поскольку прогредиентность отсутствует. Не выражен абстинентный синдром. При альфа-алкоголизме и бета-алкоголизме контроль индивидуума над количеством потребляемых напитков не нарушается.

Гамма-алкоголизм возникает в результате психологической и физиологической ранимости, сопровождается психологической и физиологической зависимостью, абстинентным синдромом, потерей контроля при способности полного воздержания, неудержимым влечением, осложнениями, нарушением поведения, выраженной прогредиентностью. Гамма-алкоголизм — наиболее тяжелая и наиболее распространенная в северных странах форма.

Дельта-алкоголизм развивается вследствие физиологической ранимости и социальных влияний, сопровождается фйзической зависимостью (на поздних стадиях возможно присоединение зависимости психологической), медленным развитием осложнений. При дельта-алкоголизме выражена неспособность воздерживаться от спиртного более суток, однако контроль над количеством спиртного сохранен. Абстинентный синдром присутствует. Прогредиентность слабая. Этот вид алкоголизма преобладает в виноградарских £транах (Франция).

Эпсилон-алкоголизм представлен периодическим пьянством, характеристику которого Jellinek дать затрудняется, но указывает, что эта форма злоупотребления сопровождается тяжелыми алкогольными осложнениями.

Несмотря на указание о возможном переходе форм альфа и бета в форму гамма, Jellinek считает представленные им разновидности независимыми. Он добавляет, что вообще число этих разновидностей, определяемых социально-культуральными влияниями в различных странах, психологическими и физиологическими особенностями индивидуумов, столь многочисленно, что для обозначения их не хватит остающихся 19 букв греческого алфавита.

На наш взгляд, последняя систематика Е. М. Джеллинека грешит двумя недостатками. Первый — отсутствие динамической оценки клинических проявлений. Отсюда возможность социальной декомпенсации при сохранном контроле, неотнесение форм альфа и бета к хроническому алкоголизму и пр. Второй — акцент ставится на различии предлагаемых форм, хотя и теоретическую и практическую зависимость может иметь только выделение общности между ними, общности, отражающей результат взаимодействия алкоголь — организм. Это взаимодействие в сути своей должно быть равноценным в любой стране, в любой социальной группе, у любой личности, и лишь это общее, не затененное частностями, подлежит изучению.

Ряд попыток систематизировать различные формы течения алкоголизма был проведен советскими психиатрами (Н. В. Канторович, И. А. Оссовский, А. Н. Молохов и Ю. Е. Рохальский, Г. Э. Рихтер и другие). Однако и они не избежали тех же недостатков. Например, Н. В. Канторович и И. А. Оссовский (61) чрезмерно расширяют понятие «алкоголизм», включая в него констеллятивный, запойный, хронический алкоголизм и дипсоманию как проявление психического заболевания. Как мы говорили об этом уже ранее, нельзя запойную форму пьянства рассматривать как нечто отличное от хронического алкоголизма, ибо это обозначение одного и того же явления. Стрль же неправомерно относить к разряду алкоголизма дипсоманию (в понимании которой мы согласны с этими авторами) .

В 1959 г. была опубликована наша систематика особенностей течения алкоголизма, детальное изложение которой дается в данной работе; вслед за этим в отечественной литературе были предприняты попытки выделить диагностические критерии' основных этапов течения алкоголизма (А. М. Молохов, Ю. Е. Ра-хальский и Г. Э. Рихтер).

- А. Н. Молохов и Ю. Е. Рахальский находят в развитии алкоголизма пять стадий: бытовую, привычную, хроническую, запойную и конечную.

Первая стадия — период злоупотребления спиртными напитками главным образом во время еды. Вторая стадия (привычный алкоголизм) характеризуется снижением естественного чувства самосохранения, перестройкой пси-. хики в виде особого рода патологического развития личности. К сожалению, авторы не сообщают, в каком плане перестраивается психика и какие формы, патологического развития личности они наблюдали у своих больных.

Стадия хронического алкоголизма характеризуется тем, что у больных, наряду с потребностью опохмелиться, появляются признаки падения нравственных качеств личности, снижаются интересы и иа первое место выступают влечения и примитивные потребности; постепенно меняется тип опьянения, для которого становятся характерными черты злобности, мрачного настроения, придирчивости, назойливости и возбудимости.

Следующая, четвертая стадия называется авторами дипсоманической, или запойной. Запой возникает вследствие того, что больные периодически перестают противиться своему влечению. По мнению авторов, запою предшествуют тяжелые расстройства настроения, внутренняя борьба, заканчивающаяся тем, что алкоголик оказывается во власти неудержимой потребности в хмельном.

И, наконец, выделяется пятая стадия, характеризующаяся резким упадком психической деятельности и отвращением к труду. Здесь больные прекращают пьянство только лишь в том случае, когда исключается какая-либо возможность достать алкоголь (78).

Слабость этой систематики, как нам кажется, состоит в том же, что и в систематиках Jellinek, Ivy, Sherfey и других. К тому же А. Н. Молохов и Ю. Е. Рахальский дают нечеткие формулировки при определении существенных, ведущих признаков стадии алкоголизма. Говоря, например, о четвертой стадии как дипсоманической, авторы указывают на то, что запой у больных может кончиться в связи с тем сопротивлением, которое они оказывают своему стремлению к алкоголю. Как это, было хорошо показано А. Г. Гофманом и В. В. Бориневичем, а ранее упомянуто С. А. Сухановым и еще ранее К. А. Бриль-Крамером, истинный запой оканчивается в- связи с развивающейся на высоте запоя непереносимостью к алкоголю, физической невоз-;

мощностью принимать спиртные напитки. Такого рода запои наблюдаются исключительно только в терминальной, или конечной, стадии алкоголизма. Что касается запоев, которые могут оборваться под влиянием ситуационных факторов (или же истощения денежных ресурсов), то они наблюдаются на более ранней стадии болезни, в частности, если пользоваться систематикой А. Н. Молохова и JO. Е. Рахальского, при привычном пьянстве. Некоторые определения этих авторов — подавляемое влечение, внутренняя борьба, чувство самосохранения — по крайней мере следует признать неудачными. От них явно веет духом субъективно психологических теорий алкоголизма и итерированием биологической стороны проблемы.

Г. Э. Рихтер говорит о трех стадиях (состояниях) алкоголизма:

1)    состояние, возникающее в качестве непосредственной реакции на повторное воздействие алкоголя, исчезающее при прекращении дальнейшей интоксикации; сюда же входят синдромы неврастенический, истерический, вазопатический;

2)    нарушения в деятельности центральной нервной системы, носящие характер длительного патологического процесса (синдромы — гипоманиакаль-иый, депрессивный, галлюцинаторный, параноидный, эпилептоидный);

3)    глубокие структурные изменения в центральной нервной системе в форме диффузной токсической энцефалопатии (синдромы — корсаковский, псевдопаралитический и пр.) (103).

Предложенная Г. Э. Рихтером схема течения алкогольной болезни хотя и является, по нашему мнению, лишь предварительным наброском, имеет ряд достоинств. Во-первых, автор, не противопоставляя различные стадии алкоголизма друг другу, рассматривает их как выражение единого патологического процесса. Во-вторых, он пытается применить в качестве диагностического критерия тип опьянения (маниакальный, депрессивный, эпилептоидный и т. д.), черты которого постепенно обнаруживаются в качестве ведущего синдрома и в состояниях между абузусами. Мысль эта, впервые высказанная Э. Крепелином, вновь используется для понимания динамики прогредиентного процесса.

Однако Г. Э. Рихтер, как нам думается, построил свою систематику на редких казуистических случаях. В то же время Г. Э. Рихтер не использует в качестве ведущих критериев распознавания такие общепризнанные клинические понятия, как толерантность, утрата контроля, абстиненция, запой и т. п. Естественно, сейчас невозможно отказываться от диагностического значения этих симптомов, проверенных практикой. 1

В своей последней систематике (122) И. В. Стрельчук выделяет следующие формы алкоголизма:

I.    Бытовое употребление алкоголя.

II.    Патологические реакции на алкоголь (осложненное алкогольное опьянение, патологическое опьянение).

III.    Хронический алкоголизм в форме степеней:

а)    легкой (влечение, потеря контроля, возросшая толерантность, функциональные нарушения нервно-психической и соматической сфер; сохранная трудоспособность);

б)    средней (увеличение влечения, толерантности, нервно-психических и соматических, нарушений, появление абстинентного синдрома);

в)    тяжелой (интолераитиость, изменение качества опьянения, а именно амнестическая его форма, усиление влечения и абстинентного синдрома, необратимые нервно-психические и соматические нарушения);

г)    псевдодипсомания, могущая иметь место в средней и тяжелой степени алкоголизма.

IV.    Алкогольная энцефалопатия (хронический алкоголизм, при котором на первый план выступают симптомы органического поражения головного мозга).

V.    Алкогольная эпилепсия.

VI.    Дипсомания.

VII.    Хронический алкоголизм в сочетании с рядом других нервно-психических заболеваний.

VIII.    Алкогольные психозы.

На на1п бзгляд, эта систематика может быть принятой в практике, если сделать некоторые замечания. Думается, неправомерно выделять в самостоятельный вид патологии такие симптомы алкоголизма, как алкогольная эпилепсия, дипсомания, алкогольные психозы. Кроме того, две первые формы патологии — бытовое употребление и патологические реакции на алкоголь— не имеют отношения к алкоголизму как нозологической единице. И, главное, кажется необоснованным разделение хронического алкоголизма и алкогольной энцефалопатии — по существу одного понятия, выраженного лишь различными терминами. Мы считаем, как уже говорили выше, симптомы, объединяемые термином «алкоголизм» (в данном случае — «хронический алкоголизм»), лишь клиническим выражением патологии, которая характеризуется патоморфологическим термином «алкогольная энцефалопатия».

Оценивая все работы, посвященные систематике и течению алкоголизма, можно прийти к выводу, что алкоголизм большинством ученых признается в качестве прогредиентного заболевания, а диагностические критерии, которыми пользуется современная психиатрия для распознавания различных этапов алкоголизма, становятся все более разносторонними и убедительными. Правда, алкогольные психозы, как правило, не рассматриваются в рамках предложенных схем течения алкоголизма и занимают положение как бы второй алкогольной болезни. Некоторыми авторами они относятся к разряду осложнений алкоголизма.

I

Однако при изучении динамики (течения) алкоголизма не ч используются данные о закономерности развития любого движущегося патологического процесса, более или менее уже хорошо разработанные в патологии и клинике (дебют, апогей, исход); в связи с этим наблюдается значительный полиморфизм критериев, которыми пользуются авторы многочисленных систематик алкоголизма.

Таким образом, особенности течения алкоголизма как нозологической единицы еще не являются окончательно отработанным вопросом современной психиатрии.

Анализ симптомов и синдромов заболевания, описание которых было предметом предыдущей главы, показывает, что каждый симптом возникает на определенном этапе заболевания, достигает своей выраженности с определенной закономерностью и связан с иными симптомами в динамике процесса. Помимо изложенной в главе II систематики больших синдромов алкоголизма (наркоманического, синдрома снижения и пр.) представляется возможным систематизировать алкоголизм в его течении; не случайно нам приходилось при характеристике отдельных симптомов прибегать к выражениям «в начале болезни», «в апогее заболевания» и прочим, датирующим симптом в динамике алкоголизма.

Мы исходим из положения, что алкоголизм— это медленно текущий процесс экзогенной природы, постепенно ведущий к общему изменению и обеднению личности (Э. Крепелин). В отличие от автоматических прогредиентных процессов, к которым относят некоторые ослабоумливающие заболевания (пресбио-френия, системные атрофии мозга и др.), при алкоголизме темп развертывания процесса находится в прямой зависимости от действия интоксикационного фактора. Прекращение действия последнего, как правило, приводит к остановке процесса, и наоборот, чем интенсивнее действует интоксикационный фактор, тем быстрее течение процесса. Однако в ряде случаев в исходной стадии алкоголизма происходит автоматизация процесса, освобождение его из-под непосредственной зависимости от токсического фактора. Это наблюдается на примерах некоторых псевдопаралитических форм, при энцефалопатиях Гайе-Вернике и Корсакова, когда процесс неуклонно развивается в направлении физического и психического маразма, несмотря на длительное воздержание от алкогольных напитков.

Рассматривая алкоголизм как процессуальное заболевание, зависимое от действия интоксикационного фактора и вследствие этого отличающееся лабильностью и волнообразностью, мы попытались приложить к нему схему развития каждого процессуального заболевания — начало, апогей, исход. '

Применительно к этой схеме мы выделяем следующие стадии болезни: I —начальная, или неврастеническая, II —

средняя, или наркомаиическая, и Ш — исходная, или энцефало-патическая >.

Рубежом начальной стадии служит исчезновение рвотного защитного рефлекса и появление наркоманического синдрома.

I    стадия заболевания. Наркоманический алкогольный синдром в первой стадии заболевания представлен:

A.    Психической зависимостью от алкоголя в форме:

1. Влечения к алкоголю обсессивного характера.

Следствием влечения служит падение количественного контроля.

Б. Физическая зависимость от алкоголя отсутствует..

B.    Измененной реактивностью на алкоголь в форме:

1.    Растущей толерантности к алкоголю.

2.    Изменения формы опьянения в виде алкогольных палимпсестов.

3.    Изменения бытовой формы потребления: переходом от эпизодического к систематическому приему алкоголя.

Последствиями алкоголи aiug р первой стадии з дб о л ев а н и я являются пс^стенШШЮиндро.^шашые признаки расстрой-

ства нервной системы, анимально-вегетативные — расстройства сна и аппетита. Возможны периферические расстройства — невриты различной локализации. Эти осложнения алкоголизма не всегда обязательны (не только в первой, но и в последующих стадиях заболевания), поэтому мы считаем необходимым вновь подчеркнуть, что диагноз нами ставится только на основании ядерных симптомов — признаков наркоманического синдрома: зависимости и измененной реактивности.

II    стадия заболевания. Наркоманический алкогольный синдром во второй стадии заболевания представлен:

А. Психической зависимостью от алкоголя в форме:

1.    Влечения к алкоголю обсессивного характера; количественный контроль отсутствует.

2.    Потребности в психическом комфорте.

Б. Физической зависимостью от алкоголя в форме:

1. Влечения к алкоголю компульсивного характера. Ком-пульсивное влечение определяет в большей мере утрату количественного контроля. 3

2.    Абстинентного синдрома в виде соматовегетативного компонента.

3.    Потребности в физическом комфорте.

В. Измененная реактивность на алкоголь представлена:

1.    Установившейся максимальной толерантностью.

2.    Изменением формы опьянения, появлением амнезий и извращением физиологического действия алкоголя (падение адре-нолитического, появление адренергического действия).

3.    Систематическим приемом алкоголя и псевдозапойным при социальных затрудйениях.

Последствием алвдголизма во второй стадии заболевания явлв^|^‘изМен'ё!Гиё“характёрологическ6й реактивности, маски-рующей ‘длящийся психастенический синдром, а также синдром снЩенйя личностд,.„.сдедстйием которого служит снижение ситуационного контроля за потреблёнием.

Во второй стадии заболевания возможны алкогольные психозы, чаще в форме делирия и острого галлюциноза.

Неврологические расстройства представлены по-прежнему анимально-вегетативными дисфункциями, при этом анорексический синдром определяется и наступающими соматическими осложнениями (гастрит, гепатит и пр.). В большинстве случаев мы обнаруживаем алкогольные полиневриты (латентные и активные), мозжечковый синдром, возможны и другие мозговые центральные синдромы.

III стадия заболевания. Наркоманический алкогольный синдром представлен психической и физической зависимостью в более брутальной степени.

A.    Психическая зависимость от алкоголя представлена:

1.    Ослабленным Влечением обсессивного характера; но по-прежнему количественный контроль отсутствует, что определяется компульсивным влечением.

2.    Потребностью в психическом комфорте.

Б. Физическая зависимость от алкоголя проявляется:

1.    Влечением к алкоголю компульсивного характера.

2.    Абстинентным синдромом с выраженным соматовегета-тивным компонентом и присоединившимся психическим компо-нентом, вероятными эпЙЖй’тафоршшми пр'оявлёнияшГ'

ЗГ ТЛотр ^ноетью^в^'^изйчёс к6м*Лком$ортв.

B.    Измененная реактивность в третьей стадии представлена:

1.    Подающей толерантностью.

2.    Измененной формой опьянения (адренергическая симптоматика, систематические амнезии).

3.    Злоупотреблением в форме истинных запоев или систематического с малой толерантностью пьянства.

Ситуационный контроль отсутствует.

Осложнения
[image: ]
Схема. 3. Динамика алкоголизма.


^следствием алкоголизма р третьей стадии заболевания яв-ляется I'pySoe снижение личности, нивелирующее преморбидные и даже приобретенные в процессе злоупотребления особенности. Алкогольный дефект делает больных крайне однообразными, как однообразит эпилептический или шизофренический, дефект— дефект любого специфического органического процесса. Больные дементны. Психозы вероятны в затяжной и хронической формах. Возможно прогрессирование психических и неврологических нарушений вне зависимости от продолжения злоупотребления. Неврологические осложнения — в большинстве случаев полиневриты, во всех случаях мозжечковый синдром, вероятны острые мозговые синдромы (Гайе-Вернике, Корсакова).

Диагностические границы стадий заболевания представлены на схеме 3.

Естественно, что в приведенной систематике отражено типическое развитие заболевания, отклонения от которого возможны. Однако чаще эти отклонения касаются не последовательности появления знаков наркоманического синдрома, а преимущественной выраженности компонентов последнего. Так, долгие годы злоупотребление может быть выражением в основном лишь психической зависимости, с компульсивностью, возникающей только в периоде эксцесса (см. гл. «Атипичное течение»). В большинстве же случаев уклонение от предлагаемой схемы развития свидетельствует о сосуществующей патологии (изначальное компульсивное влечение у психопатов, динамика толерантности у травматиков и пр.— см. гл. «Симптоматический алкоголизм»).

ТЕЧЕНИЕ АЛКОГОЛИЗМА, РЕМИССИИ, РЕЦИДИВЫ

Глава IV


ТЕЧЕНИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ, ДИНАМИКА АЛКОГОЛИЗМА ПО СТАДИЯМ, КЛИНИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ, РАСПОЗНАВАНИЕ

Начальная стадия, неврастеническая

Наиболее сложный и трудный в патологии вопрос — о начале болезни. Эти трудности ничуть не уменьшаются, когда мы обращаемся к исследованию любой конкретной нозологической формы, в том числе и алкоголизма.

Бытовое употребление алкоголя широко распространено и начинается в достаточно молодом возрасте. Однако возраст начала употребления может быть прогностически значимым. Представляет интерес начало употребления алкоголя, данные о котором представлены в табл. 2.

Таблица 2

Начало употребления алкоголя по возрастным группам


	
Возраст
	
По диспансерам
	
По клиянке


	
коли

чество

больных
	
В %
	
коли

чество

больных
	
В %


	
До 20 лет ............
	
773
	
79,85
	
550
	
80,29


	
21—25 » ............
	
155
	
16,01
	
124
	
18,10


	
26-30 » ............
	
36
	
3,72
	
10
	
1,46


	
31—35 » ............
	
4
	
0,42
	
1
	
0,14


	
36—40 » ............
	

	

	
—
	
--


	
Всего ...
	
968
	
100,0
	
685
	
100,0




Эта таблица подтверждает известное наблюдение о том, сколь опасно раннее употребление алкоголя. Таким образом, старое положение Э. Крепелина, что алкоголиками становятся преимущественно те люди, которые найна'йт'удоТ^бЖгь алкб-голь доТЯ?, лёт, подтверждается “и нашими данными.

Нас, естественно, могут спросить, что значит начало употребления?

Разумеется, начало употребления— это не первая рюмка спиртных напитков, после которой следует длительный, может быть, многолетний интервал, прежде чем будет выпита следующая рюмка. Когда мы товорим о начале употребления алкоголя,'то мы имеем в виду начало относительно систематического приема спиртных напитков.''^^^*~"®~Л“

Наш материал показывает, что создать систематику бытового пьянства, которая бы учитывала все многообразие его форм, чрезвычайно трудно. Можно говорить лишь о следующих более или менее типичных видах употребления спиртных напитков:

1)    единичные приемы алкоголя, или так называемое случайное употребление;

2)    систематические приемы небольших доз алкоголя;

3)    систематические приемы больших доз алкоголя.

Как правило, две последние формы потребления непосредственно связаны с дурными традициями прошлого, плохим воспитанием, легкомысленным отношением к своему здоровью, а также некоторыми личностными факторами (см. гл. «Этиология и патогенез»).

Единичные приемы алкоголя, или так называемое случайное пьянство, обычно связаны с какого-либо рода семейными датами (день рождения, свадьба, поминки и т. п.), началом самостоятельной работы (положено отметить по традиции), неожиданной встречей с друзьями и некоторыми другими событиями в быту. Единичное пьянство — это такой прием алкоголя, при котором опьянение всегда связано .с каким-нибудь поводом. Ввиду этого по терминологии специальной подкоййссии ВОЗ а такого рода пьянство носит название симптоматического, что не совсем верно, поскольку в нашем понимании симптом — признак девиации.

СистемахйЯе.£КЙ^»д|ЩеМЫ, небольших,доз алкоголя по большей части еще не могут рассматриваться как привычное пьянство. Очень часто это результат дурных предубеждений. Дело в том, что некоторые люди находят ежедневные выпивки перед обедом полезнымиЛЗЯ..аДЙВрвья, полагают, что алкоголь улучшает аппетит и способствует лучшему усвоёйШ' пищи. Иные расценивают систематические приемы алкоголя перед обедом как непременный признак достатка и преуспевания. Такого рода предубеждения, к сожайёнй)ю," встречаются довольно широко, даже среди интеллигенции.

Таким образом, систематические приемы небольших доз алкоголя тоже результат дурных традиций и недостаточного воспитания.

Систематическое^потребление больших доз алкоголя, вырастающее на основе двух 'пр&Т^уШх^^рШГотаосЩП^^ке-л°й Фшш^щового пьянства^ служит непосредстй^ЙтамМ^ёд-1верием к алкоголизму как болезни. ,

Какой же требуется стаж злоупотребления алкоголем по типу указанных выше форм, прежде чем разовьется изучаемое нами заболевание? Ответ на этот вопрос дает табл. 3.

Таблица 3

Развитие алкоголизма как болезни в зависимости от стажа приема алкоголя


	
Стаж приема алкоголя
	
По диспансерам
	
По клинике


	
коли

чество

больных
	
В %
	
коли

чество

больных
	
t‘ %


	
До 1 года.............
	
15
	
1,55
	
9
	
1,31


	
» 5 лет .............
	
406
	
41,95
	
312
	
45,55


	
» 10 ».............
	
331
	
34,20
	
221
	
32,26


	
» 15 ».............
	
135
	
13,95
	
92
	
13,43


	
Свыше 15 лет...........
	
81
	
8,35
	
51
	
7,44


	
Всего ...
	
968
	
100,0
	
685
	
100,0




В этой таблице наибольший интерес представляет группа больных с чрезвычайно коротким стажем злоупотребления алкоголем. К ней относятся люди, у которых знакомство с алкоголем началось сразу же с третьей формы бытового пьянства. Естественно было бы думать, что среди них окажется большое количество лиц, страдающих травматической энцефалопатией и психопатиями. На самом деле почти во всех случаях, вошедших в указанную группу, непосредственной причиной является дурной пример и прямое принуждение среды.

Приведем один поучительный случай.

Наблюдение 10-е. Больной В., до 21 года никогда ничем не болевший, приехал к дяде в г. N. В семье дяди, материально хорошо обеспеченного человека, было положено каждый вечер напиваться. Дядя считал себя человеком высокой культуры и явно кому-то подражал, требуя, чтобы в доме каждый вечер были гости и вино лилось рекой. Наш больной сперва пил из вежливости, но с крайним отвращением. Обычно после 200 г водки его рвало «на потеху компании», которая смеялась над слабостью В.; тут же раздавались рекомендации подавлять тошноту водкой, но принятая новая порция алкоголя, как правило, возобновляла рвоту. Так продолжалось около года, после чего установились клинические признаки начальной стадии алкоголизма.

Этот случай,' любезно предоставленный нам проф. Д. Д. Федотовым, не является казуистическим. Скорее его можно назвать типичным примером бытового пьянства по принуждению.

В большей части случаев стаж употребления алкоголя до начала первой стадии болезни продолжителен. Как видно из табл. 3, почти в 42—45% случаев потребовалось не менее 5 лет, иногда, в 32—34% случаев,—не менее 10 лет употребления алкоголя для развития первых признаков алкогольной болезни.

Где та jrpaHb. которая...отличает бмезщ^шдтрмы? На каком этапе обычного легкомысленного, подчас неумеренного употребления спиртных напитков происходит переход в патологический процесс?

Как мы уже знаем, предлагаются различные клинические критерии ограничения алкоголизма от бытового пьянства. Одни авторы (и таких, пожалуй, большинство) относят к началу алкоголизма чрезмерное употребление больших доз алкоголя и даже устанавливают^ «норму бларрирдучия», если человек, получает за счет алкоголя 2(Р£' калорий от всей диеты [Marconi (348)]. НекоторьГе*1[этбры относят к началу алкогольной болезни повышение толерантности к алкоголю и утрату самоконтроля [Вои-men, Jellinek (175); Lecoq (324) и др.]. Для Bonhoffer важным диагностическим признаком было появление палимпсестов. С. Г. Жислин стержневым симптомом болезни считает абстинентный синдром.

Мы пользуемся при распознавании начальной стадии алкоголизма не каким-либо одним, а совокупностью диагностических признаков, составляющих синдром паркоманической зави-1 симости (см. гл. «Клиника»).

В соответствии с этими критериями нам представилось возможным получить ряд сведений, касающихся возраста, в котором развивается начальная стадия, и ее продолжительности.

Представление о возрасте больных ко времени возникновения у них начальной стадии дает табл. 4.

Таблица 4

Возникновение начальной стадии алкоголизма по возрастным группам


	
Возраст
	
По диспансерам
	
По клинике


	
коли

чество

больных
	
В %
	
коли

чество

больных
	
В %


	
До 20 лет.............
	
183
	
18,90
	
149
	
21,73


	
21 25 » .............
	
341
	
35,23
	
269
	
39,27


	
26 30 » .............
	
225
	
23,24
	
157
	
22,92


	
31 35 » .............
	
137
	
14,16
	
89
	
13,00


	
36 40 ».............
	
56
	
5,79
	
21
	
3,07


	
41 45 » .............
	
19
	
1,97
	
—
	
—


	
46—50 » .............
	
4
	
0,42
	
—
	
—


	
51 55 » .............

1
	
3
	
0,31
	
—
	
—


	
Всего ...
	
968
	
100,0
	
685
	
100,0




Из этой таблицы видно, что начальная стадия алкоголизма развивается в 54—60% случаев в возрасте до 25 лет и в 36%, случаев в в'озрасте от 26 До 35 лет. В более пожилом’в'бзрасте начальный алкоголизм встречается значительно реже.

Продолжительность начальной стадии 4 видна из табл. 5.

Таблица 5

Продолжительность начальной стадии алкоголизма


	
Продолжительность
	
Диспансеры
	
Клиника


	
коли

чество

больных
	
В %
	
коли

чество

больных
	
в %


	
До 1 года............
	
127
	
13,62
	
82
	
12,06


	
1 —3 » .............
	
546
	
58,58
	
414
	
60,88


	
4—6 лет.............
	
174
	
18,67
	
149
	
21,91


	
7 9» .............
	
55
	
5,90
	
27
	
3,97


	
10—12 » .............
	
15
	
1,60
	
8
	
1,18


	
13—15 » .............
	
11
	
1,20
	
_
	
—


	
Свыше 15 лет...........
	
4
	
1,43
	
—
	
—


	
Всего ...
	
932
	
100,0
	
680
	
100,0




Здесь необходимо отметить три существенных положения:

1)    в 13,6% случаев, по данным диспансеров, и в 12% случаев, по данным клиники, начальная стадия протекает менее года; естественно, это явление нуждается в рациональном объяснении. Мы уже отмечали, что травматический фактор здесь не играет, по-видимому, какой-либо заметной роли; гораздо большее значение, по всей вероятности, имеет систематическое чрезмерное потребление алкоголя, к которому люди приступают, минуя прдварительные этапы бытового пьянства;

2)    наибольшая продолжительность начальной стадии (свыше 10 лет) наблюдается сравнительно редко (около 4%);

3)    чаще всего продолжительность начальной стадии измеряется интервалами времени в 1—3 года (57—60%); 4—6 лет (19-22%).

Столь продолжительный ваяльный период болезни не наблюдается при других наркоманиях!........    ........

Остановимся на клинической характеристике начальной стадии алкоголизма.

Наиболее часто признаком начала болезни служит исчезновение защитного рвотного рефлекса при потреблении 'больших; обычно токсичесКИС доз алкоголя. Этот симптом, описанный нами в 1959 г., имеет важное диагностическое значение. Кушни-ческий опыт показывает, что защитный рвотный рефлекс наиболее характерен для третьей формы бытового пьянства. Человек, стараясь скрыть этот рефлекс, стремится «реабилитировать» себя перед собутыльниками (систематические приемы больших доз алкоголя). Некоторые из наших больных, несмотря на тяжелое состояние алкогольного токсикоза, в картину которого, как правило, входит тошнота и рвота, испытывали стремление во что бы то ни .£ХМО,.ВРиучить себя к высоким дозам адщ-голяТТСогда они достигают своей' цели,' 'тр,“ по*1Щцёму мнению, начало алко го л из м1ГТЖТ н а л и цо

’В тех случаях,* когда~*рвотный защитный рефлекс не удается установить в анамнезе больного, мы можем судить о начале заболевания только на основе суммы признаков наркоманиче-ского синдрома. Наркоманический синдром дебютирует психической зависимостью и изменением реактивности на алкоголь. Психическая зависимость начинается с появления влечения к статному. Не всегда на первых порах это влрчдние отчетливо сознается больным. Он может считать, что «просто лю^ит веселиться», ему «просто нравятся» его собутыльники,'"ему «скучно» предаваться прежним занятиям. Он планирует встречи с друзьями, празднование каких-либо событий так, чтобы обязательно было вино; активно выискивает....ДОВОД» .чтобы выпить. В дальнейшем* желание выпить или''вернее, привёста себя в состояние опьянения, появляется как своеобразная обсессивная идея.

Мы пытались проследить обстоятельства, при которых рождается мысль об алкоголе. По большей части подобного рода обсессии алкоголиков возникали при снижении эмоционального фона под влиянием ситуационных и соматогенных факторов (ссора в семье или неприятности по службе, недомогание в связи с переутомлением или бессонной ночью и т. п.), под влиянием воспоминаний о ритуале выпивки, а также по типу условнорефлекторной связи с внешней обстановкой. Мысль о необходимости выпить под влиянием этих обстоятельств ноСит навязчивый характер, создает у больных состояние рассеянности, суетливости, отвлекает внимание от работы, приводит к тягостному чувству незавершенности и напряжения, порождает тревогу. Если в это время больному назначить какое-либо из современных нейроплегических средств, то тягостное чувство незавершенности и тревоги, свойственное каждой нереализованной навязчивой идее, исчезает, и эксцесс может не наступить. В работе А. Г. Гофмана, посвященной динамике влечения к алкоголю в течение алкоголизма (34), также показано, что влечение начальной стадии чаще всего возникает в зависимости от тех или иных ситуационно-бытовых моментов, а мотивы употребления 5 спиртного во многом определяются личностными особенностями пациентов. И лишь в случае нервно-психической неполноценности влечение начальной стадии весьма интенсивно и возникает вне связи с особенностями ситуации, а скорее определяется колебаниями настроения.

На первой стадии заболевания состояние опьянения всегда субъективно приятно для,больного (что необязательная закономерность для неалкоголика)однако осознанного стремления к опьянению как к средству психического комфорта, еще нет,— оно появится в последующей стадии, когда выработается определенный стереотип опьянения и ощущений. Вместе с тем влечение к опьянению как к состоянию удовольствия, к состоянию приятному на протяжении первой стадии оформляется и осознается больным (пока обсессивного характера). Следствием влечения служит второй признак начальной стадии—прогрессирующее падение способности контролировать количество принимаемого спиртного.

Известно, что на стадии бытового пьянства человек не утрачивает этой способности и может в любое время приостановить прием алкоголя. На языке общежития говорят, что «человек знает свою норму», т. е. он хорошо себе представляет, что если переступить порог определенной для него дозы, наступит токсическая реакция, тошнота, рвота, изменится его поведение.

Утрата контроля характеризуется тем, что после первой порции алкоголя у больного растормаживается и обостряется желание к дальнейшему поглощению спиртных напитков. Он торопит с выпивкой, часто «опережает . круг» (по терминологии ВОЗа), обнаруживая ту жадность к алкоголю, которая сразу же бросается в глаза окружающимТПБбльные довольно точно могут назвать год, когда они начали напиваться пьяными не случайно, а «часто». Все чаше и чаше употребление спиртного заканчивается состоянием тяжелого алкогольного наркоза, по выходе из которого больные не в состоянии припомнить детали событий, последовавших после приёма определенной дозы алкоголя. Обычно алкоголики, если их тщательно расспрашивать об особенностях опьянения в начальной стадии болезни, указывают на то, что в пьяном виде они становятся «дурными», что в ряде случаев они не могут припомнить деталей своего и окружающих поведения в вечер опьянения. Некоторые из них, пытаясь утром разобраться в событиях предшествовавшего вечера, замечают, что многое восстановить в памяти не удается, некоторые события вспоминаются как бы в тумане.

Одновременно с такого рода опьянением (см. палимпсесты и амнезии в главе «Клиника») появляются разновидности' опьянения, во время которого заостряются характерологические особенности личности. Так,~например, человек, обладавший тревожно-мнительным характером, начинаеК’обнаружйвать черты карикатурной настороженности, переходит на конфиденциальный шепот, Подозрительно посматривает на соседний столик, возвращается домой не обычным путем, а задворками. В ряде случаев отмеч аетс я. заоctpен и е чувств ревности к жене. Иногда в характере Вольного наблюдается склонность к рисовке, переоценке собственных достоинств, склонность рассказывать полу-фантастические истории, в которых больной играет ведущую роль героя, подчеркивать свои интеллектуальные, внешние и физические данный п рё н ёбрё“жи тс л ь нб 'отзываться о людях, которые более успели в жизни и т. п. Такого рода больные, как правидо, чрезвычайно обидчивы и легко переходят от веселого самодовольства ' к, истерическим всхлипываниям и рыданиям, а в некоторых случаях совершают демонстративные суицидальные попытки. Н. В. Канторович выделяет следующие формы опьянения, наблюдающиеся у алкоголиков (вне связи со стадийностью): обычное (эйфорическое), дисфорическое со склонностью к депрессии, депрессивное, истероидное, делириозное, параноидное (6D). Это определение поведения в состоянии опьянения, естественно, не противоречит патофизиологическим характеристикам интоксикации (симпатолитическая и симпатотониче-ская), о которых шла речь в гл. «Клиника».

Наряду с формами опьянения, отражающими заострение характерологических особенностей личности, на данной стадии болезни (это было уже известно Э. Крепелину) мсщт быть и такие формы, при которых личность выступает как бы*в новом качестве. Это контуры будущих характерологических сдвигов. ’

Изменение характера опьянения (появление палимпсестов) служит показателем изменившейся реактивности на алкоголь. Кроме того, достаточно наглядный признак изменившейся реактивности— подъем переносимости к спиртному.

Количество алкоголя, которое можно было бы рассматривать как показатель высокой толерантности к нему больною, в высшей мере индивидуально и варьирует в пределах физиологической нормы. Однако способность принимать 3—4-кратные по сравнению с прежними опьяняющими дозами количества алкоголя должно считать признаком измененной рещщщдости, характерной для начальной стадии заболевания.

При этом следует отметить не только подъем разовой толерантности, но и возрастание толерантности к частоте выпивок. Случается, что здоровый человек однократно может принять высокую дозу спиртного; но в этих случаях в течение достаточного времени наблюдается вегетативное отношение к алкоголю и отрицательно окрашенное воспоминание о немГНа первой стадии алкоголизма мы уже видим сокращение пауз между приемами высоких доз; а если после тяжелого опьянения на другой день больные иногда и полны желания покончить со злоупотреблением, то это желание не держится дольше нескольких дней.

Пьянство становится регулярным и частым, приобретая постепенно характер систематического.

Все перечисленные симптомы вызывают у больных иногда мысль о том, что они иначе относятся к алкоголю, чем другие люди. В связи с этим они все чаще и чаще избегают принимать алкоголь в привычном круге знакомых и, если нет общества собутыльников, постепенно переходят на систему одиночного пьянства. Для больного Теперь это очень удогаЪДДТк'"^ а к почти никто не видит его в состоянии опьянения, кроме разве родственников и соседей по квартире.

Следует отметить, что в это время больные, как правило, долгое время скрывают (или стараются скрыть) от родственников и сослуживцев ряд основных симптомов начинающегося алкоголизма. Так, например, они пытаются объяснить послед-нее тяжелое опьянение какими-либо уважительными, оправдывающими их причинами; это обычные мотивы пьянства, хорошо описанные Крепелином. Переход к системе одиночного пьянства в условиях собственной квартиры они мотивируют тем, что это и безопасно и соответствует их склонности..дорвать знакомство с собутыльниками. Подогаого рода объяснение обычно кажется правдоподобным и долгое время рассматривается родственниками как признак,здородыд .урнденпий.    .....

Важное диагностическое значение имеет описанный нами в соавторстве с В. В. Бориневичем (87), (16) астенический симп-томокомплекс, напоминающий по своей клинической картине обычную неврастению. Его не следует смешивать с обыкновенной постинтоксикационной астенией, наблюдающейся после эпизодов пьянства, а также с абстинентным синдромом, который на этой стадии не наблюдается.

Астенический симптомокомплекс в начальной стадии алкоголизма характеризуется' высокой утомляемостью, слабостью, особенно в первую половину дня. Больные жалуются, что у них отсутствует интерес к труду», нет желания отличиться на работе, беспокоит рассеянность внимания. Одновременно с этими явлениями наблюдаются раздражительность и эмоциональная лабильность, бессонница, раннее.....ущщнее пробуждение. Послед

ний симптом особенно часто встречается при алкогольной неврастении, в отличие от обычной неврастении, при которой, как известно, по'утрам, напрбД'ИВ, бывает очень трудно встать с по-
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стели.

В структуру астенического симптомокомплекса входят иногда черты ипохондричности и мнительности. Возможно обострение бывших ранее заболеваний (язвенная болезнь, гепатиты и пр.).

Как правило, больные редко обращаются в психоневрологический Диспансер по собственной инициативе, за исключением тех случаев, когда ипохондрические мысли, например боязнь умереть от болезни сердца, заставляют пойти к врачу,

Признаки алкогольного неврастенического синдрома держатся относительно долго — 3—4 и более месяцев после прекращения употребления спиртного.

Картина будет неполной, если не упомянуть о некоторых нарушениях,неврологической сферы. Эти нарушения носят функ-циотальный'характер и состоят из следующих симптомов:

1)    диффузная ирритация периферической нервной системы (оживление сухожильных и периостальных рефлексов с наклон-ностьюТГТен^^лизац1!Г^ефлЖЬТё1шь1х зон и пр.);

2)    признаки вегетативной дистонии (потливость, рефлекторный дермографизм и др.).

Таковы в общих чертах основные симптомы начальной стадии алкоголизма.

Для иллюстрации клинических признаков начальной стадии алкоголизма приведем несколько историй болезни.

Наблюдение 11-е. Н-ов А. В., 1929 г. рождения. При поступлении жаловался на «склонность» к спиртному, выявляющуюся в том, что часто «тянет к вину». Доставлен в больницу женой.

Анамнез. Наследственность здоровая. Отец по характеру спокойный, общительный человек, очень любил детей, считался хорошим семьянином. Умер от соматического заболевания. Мать — престарелый человек, здорова. Добрая, заботливая, человеколюбивая женщина.

Родился вторым по счету. Рос и развивался правильно. Ходить и говорить начал вовремя. Помнит себя с пяти лет. Был плаксивым, раздражительным ребенком, но любил компанию и детские игры.

С 8 лет пошел в школу. Учеба давалась легко. Увлекался спортом, музыкой. Жил в хороших материальных условиях.

В школьные годы характер улучшился — был откровенным, выдержанным, спокойным, отзывчивым, «душа нараспашку». Пользовался среди товарищей авторитетом. Никогда не противопоставлял себя коллективу, норовил всегда услужить и удружить товарищам, для себя все делал в последнюю очередь. В семье была здоровая обстановка откровенности и правдивости.

В 1941 г. окончил 6 классов. Отец был призван в армию. Материальное положение в семье изменилось. Вынужден был работать учеником токаря и одновременно учиться. В 1943 г., окончив семилетку, поступил в Автомеханический техникум, но учиться стал хуже, не было достаточного интереса к учебе. Беспокоился за судьбу отца, находившегося на фронте. Тогда же под влиянием товарищей стал впервые употреблять алкоголь. Обычно это делалось в связи с получкой. Каждый раз выпивал по 250 г водки, причем бывала рвота, в особенности в случаях, когда принимал алкоголь на голодный желудок.

Пил без удовольствия, «но таков уже обычай»,— говорит больной,— «не выпить было нельзя, так как сочтут гордецом».

После окончания техникума в 1947 г. стал выпивать с друзьями по 300—400 г водки 5—6 раз в месяц. Влечения к алкоголю не было, и пил лишь потому, что уговаривали друзья. Не придавал этому значения; «если переберешь, то вырвет; а если мутит, то сам вызываешь рвоту». В 1951 г. поехал на Дальний Восток. Там, на новом месте службы «из-за скуки» стал выпивать еще чаще — до 15 раз в месяц, но меньше, чем раньше (в среднем по 150—200 г). Через год такого злоупотребления алкоголем возникло чувство утраты контроля. «Стоит выпить стопку, как ничем не остановишь. Все выпью, сколько бы ни стояло на столе». Стал часто напиваться допьяна, так, что на другой день не мог вспомнить всех событий предшествующего вечера. С этого же времени стал более вынослив к алгоколю и мог выпить до 0,8 а

водки. В пьяном виде стал грубить начальству и товарищам, из-за чего был понижен в должности. Отмечает, что ранее в состоянии опьянения был спокойным, добродушным, чрезмерно добрым, «лез со всеми целоваться». Продолжал систематически пить. Отмечает, что с 1955 г. возникла слабость, быстрая утомляемость, раздражительность. Появилось желание прибегнуть к врачебной помощи, так как чувствовал, что пьет ие так, как все. Неоднократно задавал себе вопрос: «Не спился ли я?». Но в диспансер пошел лишь по настоянию жены.

В конце 1956 г. по поводу алкоголизма амбулаторно прошел курс общеукрепляющего лечения и кислородной терапии. После этого около месяца не пил.

В 1958 г. ввиду прободной язвы был резецирован желудок. Через 3 месяца после этого был оперирован по поводу заворота кишок. В течение года после операции алкоголь не принимал. Но в 1959 г. снова стал выпивать по 250 г водки, сперва редко, так как боялся за состояние желудка, а потом осмелел и стал выпивать до 10—12 раз в месяц. Отмечает, что в течение года вынужденного перерыва неоднократно возникало сильное желание выпить, которое подавлялось встречной мыслью о том, что можно умереть.

В 1960 г. был вновь оперирован по поводу грыжи белой линии живота, после чего 3 месяца не пил. Но затем «друзья» вновь «приучили к выпивке».

В нетрезвом виде болтлив, эйфоричен, назойлив. Два раза был в вытрезвителях в состоянии глубокого сопора. Пьет обычно в 5 часов вечера. Никогда не похмеляется. Наутро тошнит от одной мысли об алкоголе. Обычно жалуется на быструю утомляемость, слабость, потливость, которые держатся относительно долго даже при длительном воздержании, около 40—60 дней. В это время по утрам болит голова, не может втянуться в работу, только к вечеру «разгуливается», долго не может заснуть, рано пробуждается (в 4— 5 часов). Стал хуже запоминать, появилась рассеянность внимания. Занимаясь в вечернем институте, отстал от сверстников на 3 года, но все же продолжает учиться и мысль закончить высшее образование не оставляет. Начались семейные скандалы и неприятности на службе (замечания за запах перегара).

Все эти сведения, полученные со слов больного, подтверждает и жена.

Соматическое состояние. Среднего роста, правильного телосложения, удовлетворительного питания. Кожные покровы и видимые слизистые нормальной окраски. По средней линии живота послеоперационный рубец 30x4 см. Границы относительной сердечной тупости в пределах нормы. Тоны сердца чистые. Пульс 86 ударов в минуту, кровяное давление 120/85. В легких везикулярное дыхание. Рентгеноскопия грудной клетки — в норме.

Неврологическое состояние. Зрачки правильной формы, равномерные, хорошо реагируют на свет, аккомодацию и конвергенцию. Остальные черепномозговые нервы также в норме. Высокие сухожильные и периостальные рефлексы, расширение рефлексогенных зон.

Психическое состояние. Сознание ясное. Спокоен, держится естественно. Сознает, что находится на грани катастрофы, что пьет не так, как все. Хорошо анализирует «развитие болезни», понимая, что с алкоголем «связывают прочные узы». Полон перспективных планов, желает закончить институт, загладить свою вину перед семьей. Быстро утомляется и к концу беседы становится раздражительным, нетерпеливым. Сам замечает это и просит извинения, считает, что ему нужно отдохнуть, снять усталость. Считает, что это «усталость от водки», а не от чрезмерной работы. Признаков нарушения мышления не отмечается.

Лабораторные данные. Кровь: эр. 4 950 000, НЬ — 79, цв. пок. 0,8, л.— 7700, б.—• 0,3, э.— 4, п.— 4, с.—51, лимф.— 36, м.— 5, РОЭ — 7 мм в час. Билирубин—0,16 мг%. холестерин — 156 мг%, реакция Вельтмаиа —7 проб, тимоловая проба — 5, сулемовая — 2,2.

Моча: удельный вес 1015, реакция кислая, лейкоциты — 2—3 в поле зрения.    - -

Электрофизиологическое обследование. Амплитуда биоэлектроической активности коры мозга иа среднем уровне. Колебания по правому и левому полушариям достаточно симметричны и синхронны. Регионарные различия выражены слабо. ЭЭГ характеризуется заметной дизритмичностью. По всем отведениям регистрируются полуритмичные колебания, состоящие из участков нерегулярной альфа-активности, острых волн и пиков, а также медленных ритмов в частоте тета и ниже. Ритмические световые и звуковые раздражители вызывают отчетливые, временами регистрирующиеся раздражения в виде острых волн по всему диапазону частот. На ЭЭГ обнаруживается, таким образом, диффузное изменение электроактивности, указывающее на явления раздражения.

В данном случае установлено, что больной употребляет алкоголь с 15-летнего возраста. Вначале это был период единичного бытового пьянства, причем передозировка приводила к рвоте. В возрасте 18—22 лет стал пить систематически, хотя и в сравнительно небольших дозах. В 23 года возникла утрата чувства контроля в процессе выпивки, стал более вынослив к алкоголю. Изменился характер опьянения, во время которого стал раздражительным. Ранее в состоянии опьянения, наоборот, заострялись присущие ему черты личности,— был спокойным и добродушным. Появились палимпсесты опьянения. Влечение к алкоголю, возникшее одновременно с утратой чувства самоконтроля и другими симптомами, носило навязчивый характер. Из-за пьянства появились неприятности по службе. Сознает, что пьет не так, как другие, и у самого появились мысли отправиться на амбулаторное лечение. Отмечается астенический симп-томокомплекс, который продолжается 40—60 дней после начала воздержания от алкоголя. Атипичность случая, и это надо подчеркнуть, в необычно ранней социальной декомпенсации.

В этом наблюдении нет признаков абстинентного синдрома. Одако слабые контуры будущего абстинентного синдрома можно обнаружить у некоторых больных.

Наблюдение 12-е. Ш-ов М. И., 1924 года рождения. При поступлении жаловался на неодолимую тягу к алкоголю.

Анамнез. Наследственность не отягощена, родился первым ребенком по счету, детских болезней не помнит, рос крепким и здоровым мальчиком. Был спокойным, послушным, добрым. 8 лет пошел в школу. Учеба давалась легко. Окончил 7 классов и в 1941 г. добровольно ушел в армию. Участвовал в боях. В 1943 г. был ранен в живот, после чего продолжительное время лечился в госпиталях и в 1944 г. демобилизовался с переводом на инвалидность II группы. В течение года пользовался пенсией и нигде не работал. В 1945 г. устроился на завод наладчиком, где и работает по настоящее время. С обязанностями справляется хорошо и пользуется уважением в коллективе. Женат, имеет одного ребенка.

Алкоголь начал потреблять с 1950 г. под влиянием «дружков». Сперва пил понемногу (100—150 г), быстро пьянел и ничего, кроме отвращения к алкоголю, не испытывал. Однако постепенно стал увеличивать дозы приема. Если раньше предельным количеством было 0,25 л, то теперь—0,5 л. Наутро после выпивки обычно себя плохо чувствовал, жаловался на слабость, разбитость, подавленное настроение. Как правило, при этом с омерзением вспоминал о спиртном и «на несколько дней заговлялся». С 1955 г. отмечает, что стоит выпить 100 г водки, как «просыпается сильное желание выпить еще и еще». Это желание с каждой последующей рюмкой усиливалось. Иногда утром не все помнил, что е ним было в состоянии опьянения накануне и как очутился дома.

Несколько раз под влиянием товарищей пробовал похмеляться, однако не всегда это облегчало состояние. В ряде случаев утренний прием алкоголя даже в небольшой дозе вызывал рвоту. Были случаи, когда «похмелка помогала» — если в предшествующий вечер пил немного. Как правило, не похмеляется и пьет после работы. Однако, чем ближе к концу дня, тем назойливей и неотступней становится мысль об алкоголе. Начинает «соображать», где достать водку, чтобы «снять эти навязчивые мысли».

Перед поступлением в клинику в течение месяца пил почти ежедневно. Госпитализируется по настоянию родных.

Соматическое состояние. В легких везикулярное дыхание. Границы относительной тупости в пределах нормы. Тоны сердца чистые. Пульс 72 удара в минуту, ритмичный, удовлетворительного наполнения. Кровяное давление 130/80. Печень и селезенка ие пальпируются.

Неврологическое состояние. Симптомов выпадений не отмечается. Имеется диффузное усиление рефлекторной возбудимости.

Психическое состояние. Сознание ясное. Психотической симптоматики ие отмечается. В контакт вступает легко, охотно и с большой откровенностью рассказывает о себе. Многословен. Несколько развязен в поведении. Алкоголиком себя не считает, так как полагает, что пьет так же, как пьют его товарищи. В больницу поступил по настоянию родственников. «Мог бы этого ие делать, но не хотелось ссориться». В отделении дисциплинирован, аккуратно выполняет все назначения врача. Легковиушаем, соглашается, не задумываясь, на любые предложения. Эмоциональные связи неглубокие: ие вспоминает о жене н ребенке, без теплоты говорит о друзьях.

Интеллект без грубых нарушений. Экспериментально-психологическое исследование с помощью словесного эксйеримента обнаруживает быструю утомляемость, выражающуюся в том, что латентный период увеличивается к концу опыта и качество ответов постепенно снижается.

Лабораторные исследования. На электрокардиограмме обнаружено умеренное изменение миокарда. Анализы крови и мочи патологии не обнаруживают. При энцефалографическом исследовании: снижение амплитуды электроактивности, низковольтный альфа-ритм с частотой 9 в секунду и пики малой амплитуды. Следование ритму световых раздражений умеренное, в основном на частоте альфа-ритма.

В этом примере мы видим, как постепенно формируется навязчивое влечение к алкоголю, утрачивается контроль над количеством выпитого, появляются палимпсесты и амнестические формы опьянения, возрастает толерантность. Абстинентный синдром отсутствует; случай, когда опохмеление помогало, следует считать проявлением наркотического действия дозы алкоголя.

Нужно отметить, что и в начальной стадии алкоголизма происходит уже снижение интересов к общественной жизни, работе, семье. Правда, это еще не носит того грубого характера, который наблюдается в последующих стадиях. Остановимся на одном поучительном случае.

Наблюдение 13-е. Ч-ов И. В., 1922 года рождения. При поступлении никаких жалоб не предъявлял. Утверждал, что уступает иастояиию жены, которая вообразила, что он алкоголик.

Анамнез. Наследственность здоровая. Родился в семье крестьянина третьим ребенком по счету. Рос и развивался правильно, от сверстников не отставал. С детства по характеру был спокойным, добродушным, добрым, отзывчивым человеком; легко подпадал под стороннее влияние. Его слабохарак-териость нередко была предметом шуток. Так, например, в юности однажды его уговорили залезть в печную трубу. Хотя понимал, что это кончится порчей одежды, но не мог отказаться. С 7 лет начал учиться в школе, но из-за плохих материально-бытовых условий семьи окончил лишь 7 классов, после чего начал работать на заводе. В 1941 г. служил в армии. Участвовал в боях. Пережил ленинградскую блокаду.

Алкоголь начал употреблять с 1941 г. Сперва принимал 100 г водки. Эта доза обычно усиливала аппетит и вызывала приятное чувство опьянения. Так продолжалось почти ежедневно в .течение 6 лет. После демобилизации из армии в 1947 г. прежние дозы алкоголя стали недостаточными. Мог выпить уже до 0,5 л водки и чувствовать себя так же хорошо, как когда-то было после 100 г. В состоянии опьянения был весел, словоохотлив, смел, легко знакомился с людьми. К этому времени относится утрата чувства самоконтроля. С 1956 г., если выпивал более чем 0,5 л водки (0,7—1 л), часто выпадали из памяти события, произошедшие в период опьянения. Участились скандалы в семье, нередко в присутствии детей. Постепенно перестал интересоваться газетами, радио. Если раньше был домоседом, то теперь стал приходить домой только спать, забыл об интересах семьи. Несмотря на плохое материальное положение семьи, никогда не спрашивал жену, каким способом ей удается свести концы с концами.

Соматическое состояние. Тоны сердца чистые, несколько приглушены. Пульс около 80, удовлетворительного наполнения. Кровяное давление 120/80. Электрокардиограмма без существенных изменений.

Неврологическое состояние. Отмечается небольшая анизокория (D<S). Сухожильные рефлексы высокие, равномерные, с расширенными зонами. Кожные покровы влажны на ощупь. Отмечается стойкий красный рефлекторный дермографизм.

Психическое состояние. Сознание ясное. Психотических явлений нет. В контакт вступает легко. Старается представить себя в лучшем свете, найти виновных в его частых выпивках. В особенности винит жену, которая оказалась неудачной, не такой, как у товарищей. Полагает, что будь на ее месте другая женщина, он ие стал бы пить.

Развязен, деланно фамильярен в обращении с окружающими. С улыбкой рассказывает о своих частых выпивках. Видно, что говорить об этом ему доставляет удовольствие. Режиму подчиняется, охотно согласился на проведение антиалкогольной терапин. Постепенно под влиянием психотерапевтической работы стал критически относиться к своему состоянию, появилась установка на то, чтобы бросить пить совершенно.

Лабораторные данные. Анализы мочи и крови в норме. При электроэн-цефалографическом исследовании обнаруживаются нерезкие изменения электроактивности: снижение амплитуды по всем отведениям, кратковременные вспышки альфа-ритма с частотой III—12 в секунду и единичные острые волны. Реакция на свет носит депрессивный характер.

В этом случае мы видим начало формирования тех черт характера алкоголика, которые завершаются на последующих стадиях болезни. В данной стадии эти черты нестойки и как бы на глазах исчезают под влиянием психотерапевтического воздействия, воздержания и общеукрепляющей терапии.

Продолжительность начальной стадии различна. Иногда (и это должно быть отнесено к злокачественным формам течения) болезнь переходит в следующую стадию на протяжении 1—2 лет. Однако в ряде случаев начальный период болезни затягивается на многие годы и, несмотря на брутальность симптоматики, долгое время не возникают признаки физической зависимости от алкоголя.

Клинический анализ. В психиатрической литературе, посвященной клинике алкоголизма, мы не встретили работ о начальной стадии этого заболевания; исключение составляют работы нашей клиники (87), (16), (92).

Клиника заболевания в той или иной степени рассматривается лишь в работах, касающихся динамики алкоголизма и систематики его различных форм. При всей важности некоторых из них (Jellinek, Ivy, И. В. Стрельчук) до сих пор многое из того, что относится нами к симптоматике начальной стадии алкоголизма, описывается в литературе в виде фармакологических и наркологических, но не клинических наблюдений.

Мы сразу же должны отвергнуть попытку некоторых авторов найти главные, ведущие, специфические признаки начала болезни как несостоятельную. Дело в том, что анализ симпто~ матологии и семиотики болезни показывает, что каждый из симптомов находится в тесной взаимосвязи друг с другом, % все. они вместе образуют целостную картину болезни. Конечно, дело индивидуального вкуса обозначить тот или иной симптом ведущим или специфическим, но это был бы подход, ничего общего не имеющий с принципами научного анализа.

Как показывают приведенные нами случаи, трудно отдать предпочтение какому-либо одному симптому, так как почти невозможно проследить, где начинается один из них и кончается другой.

Так, например, с наибольшим постоянством почти все больные, не утратившие способность критического отчета, обращают внимание на то, что с некоторых пор они становятся чрезвычайно выносливы к большим дозам алкоголя. Мы уже говорили о том, что Jellinek назвал это патологическое явление симптомом высокой толерантности к алкоголю (он считал объективным показателем симптома прием удвоенных доз, с чем мы не согласны).

Однако клиническая картина показывает, что выявить этот признак подчас бывает очень трудно. У клинициста, наблюдающего алкоголика в начальной стадии болезни, закономерно возникает вопрос, не является ли высокая толерантность к алкоголю невыходящей из физиологического диапазона и служащей признаком бытового пьянства? Конечно, на уровне единичного, случайного пьянства высокой толерантности к алкоголю не бывает. Но в случаях систематического бытового пьянства разве не естественно ожидать привыкания к определенным дозам алкоголя, образования своеобразного иммунитета к повседневно привычной дозе (см. гл. «Клиника»)?

Мы специально интересовались этим вопросом и пришли к убеждению, что такогг иммунитет к повседневной дозе действительно может наблюдаться при указанных формах бытового пьянства.
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Так, например, один из наших больных в течение длительного времени принимал перед обедом около 50 г коньяка. Он вспоминает, что первое время (может быть, полгода — год) эта доза вызывала у него явления легкого опьянения — гиперемию лица, повышение аппетита, благодушие, веселое настроение. В Дальнейшем эта доза уже не пьянила, а прием алкоголя сделался для него своеобразным ритуалом, атрибутом сервировки. Если почему-либо этот атрибут выпадал, он чувствовал себя неловко, испытывал скорее эстетическое, нежели физическое неудовольствие. Тенденции к повышению дозировок у него не наблюдалось.

Поэтому можно представить, что в своем развитии высокая толерантность —это сочетание, с одной стороны, «иммунитета» к прежней, привычной дозе; с другой стороны, это приобщение к потреблению значительно больших доз, к которым в свою очередь также сравнительно быстро «образуется иммунитет», а на базе последнего вновь увеличиваются дозы поглощаемого алкоголя и т. д. Таким образом, симптом высокой толерантности не есть что-то мгновенно появившееся. Он представляет собой динамическое образование, отражающее процессуальность болезни.

Попытки понять физиологическую сущность высокой толерантности делались неоднократно (см. выше, гл. II), но они не увенчались сколько-нибудь удовлетворительными результатами. Это произошло оттого, что долгое время симптом высокой толерантности в работах клиницистов и физиологов представлялся в качестве элементарного симптома, подобного, например, болевому симптомокомплексу при механическом давлении на нервные проводники, и, естественно, наводил на мысль о том, что все дело здесь в быстроте сгорания алкоголя в организме и т. п.

Генез симптома высокой толерантности, учитывая структурную сложность лежащих в его основе расстройств, очевидно, может быть раскрыт только на основании комплекса клинических, психологических и биохимических исследований.

Ценным диагностическим критерием начальной стадии алкоголизма является исчезновение защитного рвотного рефлекса при передозировке алкоголя. Но, в сущности говоря, отсутствие этого рефлекса не должно рассматриваться в качестве изолированного негативного признака болезни. Изначальное отсутствие рвот может быть или клиническим выражением изначальной физиологической высокой толерантности, или показателем, что данный вид защиты индивидуально несвойствен пациенту или может быть результатом крайне постепенно замедленного подъема доз. Однако, как показали специальные исследования (В. В. Бориневич, И. Н. Пятницкая), исчезновение бывшего рвотного рефлекса — один из самых распространенных признаков
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того, что период бытового пьянства окончился и началось алкогольное заболевание. Этот симптом бывает нелегко выявить в редких случаях. Иногда это происходит потому, что многие алкоголики, в особенности во второй и третьей стадиях болезни, похваляются своей «титанической» выносливостью к алкоголю. Хвастовство размерами выпитого — излюбленная тема беседы за бутылкой водки или в кругу товарищей по больничной койке. Б связи с этим алкоголик может неохотно припоминать о том, что его когда-то рвало от сравнительно небольших доз алкоголя. В этих случаях большое значение имеют анамнестические сведения, полученные со слов жены и других родственников.

Развитие указанных признаков болезни идет параллельно с изменением характера опьянения.

Появляются случаи амнестических форм опьянения. Естественно, что сопорозные и коматозные формы опьянения амне-зируются полностью, но постоянным признаком становится выпадение из памяти некоторых эпизодов, относящихся к состоянию сравнительно умеренного опьянения (алкогольные палимпсесты по Бонгефферу). Заостряются, часто гротескно, пре-морбидные черты характера. В опьянении 'могут'"отме'чаться антисоциальные формы поведения, крайняя несдержанность, грубость, агрессивность, злобность и назойливость, но пока еще в редких случаях, как проявление преморбидных тенденций. С течением заболевания такое поведение становится закономерным в опьянении, обусловленное адренергическим действием алкоголя (со второй стадии заболевания).

Следует отметить также, что в начальной стадии болезни приемы алкоголя носят хаотический характер. Это объясняется тем, что большинству больных, в особенности после тяжелой интоксикации, удается в течение определенного времени воздерживаться от алкоголя. Способствует этому обычно возникающее раскаяние или конфликт в семье, за которым следуют торжественные клятвы не пить. Но так продолжается недолго. Интервал между выпивками нередко рассматривается самим больным как проявление силы воли. «Ведь могу же я не пить 2—3 дня»,— говорит он сам себе. Но длительного воздержания, как правило, не бывает, поскольку уже имеется влечение к алкоголю, и на протяжении первой стадии больной начинает пить систематически. В начальной стадии в ряде случаев больные переходят на систему одиночного пьянства. Это психологически понятный переход. Больной уже неоднократно бывал в состоянии амнестического опьянения. Он слышал от знакомых и друзей, что его считают пьяницей. Гораздо безопаснее и пристойней, как думают многие больные, пить в одиночку, без свидетелей, или же со случайными собутыльниками, что почти одно и то же.

Видом одиночного пьянства служит тайное пьянство. В некоторых случаях оно бывает столь искусным, что даже близкие больному люди узнают о его пьянстве, когда оно доходит до крайне тяжелых степеней. Способы, которыми достигается это, чрезвычайно разнообразны. Но чаще всего это попытка пить дома в кругу близких под каким-либо крайне «уважительным предлогом». С этой целью алкоголик приглашает к себе большое количество людей, которых «нельзя не угостить» и вместе с ними не выпить самому. Один из наших больных, пользовавшийся этим способом маскировки, за столом выпивал не более одной маленькой рюмки вина, но зато, делая небольшие отлучки, напивался в уборной, где припрятывал водку, до крайне тяжелого состояния. Причем на следующий день он объяснял это жене и собутыльникам как проявление крайней невыносимости даже к небольшим дозам алкоголя.

Таким образом, анализ симптомов высокой толерантности, исчезновения рвотного рефлекса, трансформации картин опьянения и формы потребления показывает, что все эти признаки находятся в определенном генетическом родстве друг с другом, образуя синдром измененной реактивности (симптом падения количественного контроля вторичен по отношению к влечению и становится возможным при возросшей толерантности).

В свое время, рассматривая общие закономерности клинических проявлений начальных стадий прогредиентных процессов, мы предложили назвать аналогичный симптомокомплекс синдромов дизадаптации (86).

Конечно, дизадаптация наблюдается на любой стадии прогредиентного заболевания. Очевидно, разница между здоровьем, или нормой, и болезнью, или патологическим процессом, заключается в том, что при последней нарушаются механизмы адаптации организма к внутренней и внешней среде.

Оставляя в стороне подробную аргументацию и обоснование синдрома дизадаптации при начальной стадии алкоголизма!, мы должны не забывать, что каждый синдром есть не что иное, как условное и в высшей мере абстрактное понятие. Мы вынуждены создавать эти понятия для удобства систематики. Их будет тем больше, чем меньше наши знания в области конкретных клинических явлений..

Однако возвратимся к анализу симптомов болезни.

Большой теоретический и практический интерес представляет изучение поведения человека (на службе и в быту), страдающего указанными выше расстройствами в виде синдрома дизадаптации, или измененной реактивности.

Человек этот безусловно становится иным, так как между ним и алкоголем складываются отношения своеобразной психологической зависимости. Психологическая зависимость человека, 6 обнаруживающаяся в этой стадии болезни, проявляется в патологическом влечении к алкоголю. Это влечение возникает в промежутке между абузусами и состоит в том, что мысль о желательности спиртного, предвкушение очередного' приёШГа'л-коголя начинают Занимать в сознании больного доминирующее положение. Вначале подобного рода мысли носят обсёссйвньш характер, больные проводят напряженную борьбу с ними. Так, например, больной Р. рассказывает о том, что уже в середине дня мысль о водке становится нестерпимо жгучей, появляется намерение «на все плюнуть и уйти с работы». По мере приближения конца рабочего дня эта навязчивая мысль все более и более овладевает больным. Он начинает думать, где ему лучше выпить. «В такой-то столовой сейчас очень много народу. Ресторан не с руки, да и нет денег. Пожалуй, лучше всего купить по дороге 0,5 л». Больной все больше и больше ловит себя на мыслях подобного характера. Обычно тут же идет борьба с этими мыслями. При этом больной приводит убедительные аргументы против пьянства, но в то же время подсчитывает, сколько у него осталось в кармане денег и сколько ему нужно одолжить у товарища.

Наличие обсессивных идей конкретного содержания, отра-жающих сформировавшёеся"‘влечение к "алкбТолю7"по"1сёй вероятности, и давало основание некоторым авторам [Kammerer (301)] рассматривать алкоголизм как своеобразный невроз навязчивых состояний. Разумеется, это было неправильным, так как навязчивые мысли о спиртном, чрезвычайно распространенные в начальной стадии алкоголизма, указывают не больше чем на приобретенную психологическую зависимость больного от алкоголя, на наличие у него патологического влечения.

Динамически меняющаяся толерантность и утрата защитного рвотного рефлекса служат предрасполагающими факторами к проявлению симптома утраты контроля над количеством выпитого как показателя существующего влечения.

А. Н. Зимин пишет о том, что с психиатрической точки зре-. ния в основе утраты контроля находится расстройство волевых механизмов. Такой же точки зрения придерживаются и многие другие авторы, считающие еще со времен Schiile, что главным признаком алкоголизма является ослабление воли; она же способствует потере контроля над собой. Но в том-то и дело, это замечает и А. Н. Зимин, что в начальной стадии болезни, «слабоволие» обнаруживается уже после первой рюмки, в то время как во всех остальных жизненных ситуациях у этих больных нередко наблюдаются еще высокие волевые качества. Традиционное вербальное объяснение могло бы быть таким: да, у алкоголика нет общей гипобулии, но локальная или парциальная гипобулия (абулия) совершенно очевидна. Однако такое объяснение, разумеется, сейчас не может никого удовлетворить,

Заслуживает внимания часто сообщаемый больным факт, Что первую рюмку они в ряде случаев пьют неохотно, и если она невелика (20—25 г), желание выпить вторую рюмку еще не появляется. Многие больные указывают, что,одля утраты чувства •контроля требуется «своя дозаз£ и называют разные количества, в пределах 100—50(ГгГя'отот' факт'нельзя недооценивать при анализе патогенеза симптома утраты контроля, и его можно истолковать как следствие растормаживающего действия алкоголя на в норме подавляемые, но существующие влечения (половое, пищевое и, в случае алкоголизма,— к опьянению). Некоторые больные отмечают, что жадно поглощая рюмку за рюмкой и опережая собутыльников, они еще не утрачивают целей и мотивов выпивки — желания достигнуть приятного самочувствия. Как правило, однако, эта цель не достигается, так как больные доводят себя до состояния глубокого, очень часто сопорозного опьянения. Этому способствует отсутствие рвотного рефлекса, который в свое время защищал от передозировок.

Влечение к алкоголю на первой стадии заболевания служит, как мы говорил^, показателем психической зависимости. Психическая зависимость — характерная черта заболеваний группы наркоманий. Учитывая разнообразие эффектов наркотиков различных .групп (стимуляторов, фантастиков, депрессантов), мы можем полагать, что психическое (обессивное, в отличие от | физического, компульсивного) влечение специфично для группы наркоманий в целом и, следовательно, неспецифично для отдельного наркотика. При такой постановке вопроса мы сможем направленно искать патогенетическое звено наркотизма (стремление к удовольствию, центры удовольствия, опыты Олдса, X. Дельгадо). Следует сказать, что психическая зависимость в клинике наркоманий (в данном случае при алкоголизме) и при сравнительном анализе показывает себя симптомом неспецифическим (см. гл. «Полинаркотизм»), в отличие от зависимости физической, определяющей потребность организма именно в данном, используемом наркотике. Отнятие у наркомана наркотика при условии купирования зависимости физической (ликвидация абстинентного синдрома, регуляция медикаментами состояния в ремиссии) оставляет тем не менее потребность больного в наркотизации. И эта потребность может удовлетворяться неразборчиво, любым средством, меняющим психическое состояние (речь идет о широкой группе наркотиков). Конкретизированное влечение алкоголика лишь производит впечатление специфического, поскольку больной не знает иных наркотиков и имеет в виду самый доступный. Наблюдения показали, что до развития физической зависимости, на начальной стадии заболевания алкоголик с психической зависимостью легко переходит на иной вид наркотизации, в то время как в средней стадии заболевания такой переход безболезнен только уже в пределах одной фармакологической группы (барбитураты). Такая закономерность — динамика заболевания от дизадаптационных и неспецифических нарушений к специфическому поражению — не противоречит общим правилам патологии (проблемы ранней диагностики любых нозологических форм).

1

 Термин традиционный, но неверный. Синдром Гайе—Вернике—результат дегенеративно-дистрофического, а не воспалйтельного процесса.
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А. Привычное пьянство:

а)    постоянное и длительное злоупотребление спиртными напитками вследствие условий индивидуальных и общественных (влияние среды и т. п.), еще не осложнившееся психическими и физическими явлениями, свойственными

хроническому алкоголизму;

б)    привычное импульсивное пьянство: влечение (конституционное) к алкоголю и другим возбуждающим (алкогольная неврастения, алкогольный диатез), превращающееся в неудержимую жажду даже после кратковременного употребления алкоголя.

Б. Хронический (затяжное пьянство):

1)    психическое вырождение пьяниц;

2)    острый алкогольный бред и белая горячка;

3)    алкогольный транс (сомнамбулизм, автоматизм);

4)    алкогольная падучая и падучая, осложненная пьянством;

5)    алкогольные психозы (бред ревности и преследования пьяниц и т. п.);

6)    запой — периодическое (возвратное) пьянство.

Если в классификации О. А. Чечетта привычное пьянство и хронический алкоголизм рассматриваются как синонимы и различные формы пьянства почти не подчинены идее течения, то М. Н. Нижегородцев присоединяется к взгляду С. С. Корсакова. В его систематике привычное пьянство — это постоянное и длительное злоупотребление спиртными напитками с еще нерезко выраженными физическими и психическими симптомами, свойственными хроническому алкоголизму. Хронический алко-

3

 В наших предыдущих работах мы использовали иную терминологию: начальная стадия обозначалась как стадия неврастеническая, средняя — как энцефалопатическая, а исходная — как терминальная (87), (92). Такое обоз-йацеиие, нам думается, неудачно, поскольку ие выдерживается принцип — характеристика по ведущему синдрому, максимально отражающему патоге-нетичеЬКре звено. И хотя в средней стадии мы можем видеть начало формирования эиДефалопатии, последняя достигает своей выраженности в исходной стадии, а среднюю стадию в большей мере характеризует наркоманический синдром.

4

 О продолжительности начальной стадии можно судить только по данным, полученным от больных, находящихся на уровне средней и исходной стадии. По этой причине количество опрошенных больных неполно, так как больные, у которых сейчас отмечается начальная стадия, не учитываются.

5

 Это поддерживается часто собутыльниками, которые рассматривают рвоту во время выпивки как проявление слабости.

6

 Теоретический аспект синдрома дизадаптации изложен в других наших работах.


Остановимся на анализе астеническое симптомокомплекса, описанного впервые нами и нашими сотрудниками [А. А. Портнов (87); В. В. БоринеВич и И. Н. Пятницкая (16)] в 1959 г. Этот симпотомокомплекс при условии воздержания исчезает на протяжении от 2—3 недель до 3—6 месяцев. Это само по себе показывает, что астенический симпотомокомплекс нельзя рассматривать ни как состояние абстиненции, ни как состояние непосредственной постинтоксикационной слабости, которая обычно регрессирует на протяжении 3—4.дней.

Подобно тому, как многие неврастеники никому не жалуются на свое недомогание, также и алкоголики с астеническим сим-птомокомплексом подчас не обращают на него внимания. Жалобы на слабость, быструю утомляемость сами больные объясняют переутомлением на работе, отсутствием воздуха, нарушениями сна (хотя это в равной степени следствие астении) или же какими-нибудь случайными обстоятельствами. .

Генез астенического состояния в начальной стадии алкоголизма, по всей вероятности, надо объяснять хроническим действием интоксикационного фактора. Психопатологии давно известно, что хронические интоксикации, медленно текущие соматические заболевания с картиной токсикоза характеризуются затяжными астеническими синдромами.

Мы полагаем, что при алкоголизме имеется аналогичный механизм развития астенического синдрома. Анализ структуры этого синдрома также говорит в пользу этого предположения.

Во-первых, в отличие от острых астенических состояний интоксикационной природы, здесь нет выраженных эмоциональных расстройств (тоски, тревоги, страхов), а имеется лишь умеренно выраженное понижение настроения,

Во-вторых, что также говорит за патогенетическую роль хронической интоксикации, здесь преобладают такие симптомы, как высокая истощаемость, утомляемость, раздражительность, элементы гиперэстетической эмоциональной слабости.

Астеническую симптоматику мы не можем рассматривать в отрыве от других симптомов болезни и в первую очередь — от навязчивого влечения к алкоголю. Более того, мы считаем, что это влечение в качестве обсессивного симптома парциально входит в структуру астенического симптомокомплекса.

Как мы показали с Д. Д. Федотовым (89), невроз навязчивых состояний представляет собой своеобразный сплав двух синдромов — неврастенического и обсессивного. Здесь мы также видим единство этих двух невротических симптомов.

В отечественной литературе одновременно с работой В. В. Бо-риневича и И. Н. Пятницкой была опубликована интересная статья А. Л. Гамбурга (27) об астенических состояниях у алкоголиков (в которой рассматривается основа этих состояний как ослабление деятельности коры головного мозга).

Распознавание. Распознавание алкоголизма никогда не представляло серьезной клинической проблемы. Это объяснялось тем, что клиницистй имели дело с далеко зашедшими случаями заболевания, яркие диагностические критерии которого были хорошо разработаны еще и в прошлом столетии. Положение несколько изменилось теперь, в особенности в нашей стране. -

Стоящая перед нами задача окончательной ликвидации алкоголизма требует широкой, массивной лечебно-профилактической помощи алкоголикам, особенно в ранних стадиях болезни. Наличие разветвленной сети психоневрологических диспансеров и наркологических пунктов делает реальной задачу своевременного выявления алкоголизма как болезни.

Искать надежные диагностические критерии, отличающие алкоголизм от бытового пьянства, побуждает психиатров также необходимость организации принудительного лечения.

В связи с изложенным мы подробно остановились на семиотике и симптоматологии начальной стадии алкоголизма.

Таким образом, начадьная_ стадия , алкоголизма характеризуется,, двумя, синдромами— наркоманическим в начале своего развития (психическая зависимость и изменение реактивности, дизадаптации) и астеническим симптомокомплексом.

При распознавании алкоголизма вопрос о дифференциальной диагностике отпадает, так как причинно-следственные отношения здесь более или менее ясны. Наибольшая трудность заключается в том, чтобы отличить бытовое пьянство от алкогольной болезни, во-первых. И, во-вторых, выявить случаи, где алкоголизм— следствие какого-либо психического расстройства; об этом см. гл. «Симптоматический алкоголизм».

Средняя стадия, наркоманическая

В средней стадии алкоголизма, наиболее полно изученной психиатрами и наркологами, болезнь выступает со всеми своими основными симптомами:

1.    Влечением к алкоголю как обсессивного, так и компуль-сивного характера.

2.    Потребностью в психическом и физическом комфорте, достигаемом лишь в состоянии интоксикации.

3.    Абстинентным синдромом.

4.    Максимальной за время заболевания толерантностью.

5.    Измененной формой опьянения (амнезии, адренергический характер интоксикации).

6.    Систематическим приемом алкоголя.

7.    Отсутствием количественного контроля, снижением ситуационного.

8.    Личностными изменениями.

Появляются первые признаки деструктивно-органического нарушения головного мозга, относящиеся к разновидности токсических энцефалопатий.

На основании этих симптомов, служивших нам диагностическими критериями, были изучены в различных аспектах больные в средней стадии алкоголизма как в условиях диспансера, так и в стационаре.

Представление о возрасте, в котором развивается чаще всего эта стадия, можно получить из табл 6.

Таблица 6

Распределение больных средней стадией алкоголизма по возрасту


	
Возраст
	
По диспансерам
	
По клинике


	
КОЛИ*

чество

больных
	
В %
	
коли

чество

больных
	
В %


	
До 20 лет ............
	
82
	
8,79
	
25
	
3,68


	
21—25 » ............
	
80
	
8,58
	
151
	
22,21


	
26-30 » ............
	
242
	
25,97
	
234
	
34,41


	
31—35 » '............
	
298
	
31,97
	
155
	
22,49


	
36-40 » ............
	
174
	
18,67
	
71
	
10,44


	
41-45 » ............
	
38
	
4,80
	
34
	
5,00


	
46—50 » ............
	
12
	
1,29
	
10
	
1,47


	
51-55 » ............
	
4
	
0,43
	
—
	



	
56-60 .............
	
2
	
0,22
	
—
	
—


	
Всего . . .
	
932
	
100,0
	
680
	
100,0




. Как показывает эта таблица, средняя стадия возникает чаще всего в возрасте от 26 до 36 лет (57%) и в пожилом возрасте встречается крайне редко.

Сведения о продолжительности средней стадии, представленные в табл. 7, мы могли получить только в результате изучения лиц, страдающих исходной стадией (193 человека, по данным диспансеров, и 164 человека, по данным клиники).

Если начальная стадия длится в среднем от 1 года до 6 лет, то здесь достаточно указать, что в 37—38°/р случаев продолжительность стадии,щ1 10 до 15 лЯГ"и''й61Ув"57% —от 4 до 9 лет.

Переход болезни из^о^Ш^бтаХии    не озна

чает, что происходит исчезновение предшествующей симптома-

Таблица 7

Продолжительность средней стадии заболевания алкоголизмом


	
Продолжительность
	
По диспансерам
	
По клинике


	
коли

чество

больных
	
В %
	
коли

чество

больных
	
В %


	
До 1 года.............
	
_
	
_
	
2
	
1,22


	
От 1 до 3 лет..........
	
4
	
2,07
	
6
	
3,66


	
» 4 » 6 » ..........
	
58
	
30,05
	
47
	
28,65


	
» 7 а 9 п ..........
	
52
	
26,94
	
41
	
25,00


	
» 10 » 12 » ..........
	
49
	
25,39
	
36
	
21,95


	
» 13 » 15 » ..........
	
26
	
13,47
	
25
	
15,24


	
Свыше 15 лет...........
	
4
	
2,07
	
7
	
4,27


	
Всего ...
	
193
	
100,0
	
164
	
100,0




тики. Развитие новых симптомов не снимает предыдущих или, во всяком случае, не сразу приводит к их полной замене. Так наблюдается и в клинике алкоголизма. Хорошим примером этому служит один из самых ярких симптомов второй стадии — влечение , к алкоголю. Этот симптом, достигая высоты своего рййк'йтия и постоянства своего присутствия, представляет черты, бывшие в первой стадии, в сочетании с новыми, дотоле неизвестными больному. В главе II, посвященной клинике, мы уже говорили о целесообразной, на наш взгляд, дифференцировке симптома влечения, выделяя, наряду с обсессивньщ»,импульсивный вид влечения и моменты, в которые возникает то или иное влечение. Алкоголик второй стадии еще испытывает обсессив-ное влечение в промежутках между эксцессами, однако интенсивность этого влечения иногда переводит последнее в разряд компульсивных. Кроме того, если в первой стадии заболевания начало употребления спиртного обостряло влечение по типу растормаживания и тем самым еще оставалась возможность в какой-то мере контролировать пьянство, то в рассматриваемой стадии болезни дело обстоит по-другому. Прием первых доз обостряет влечение до интенсивности компульсивного, и количественный контроль оказывается невозможным. При этом ком-пульсивность проявляется с определенной дозы (150—200 г), благодаря чему Вольные способны умеренно пить днем, «срываясь» только к вечеру. Следовательно, показателем рубежа второй стадии является возникновение компульсивного влечения и полная, а не относительная, частичная, как в первой стадии, утрата способности контролировать кол идее т в о. вып и в а е м о -го. КомпульГсйвность влечения проявляется и в другом случае — в состоянии абстиненции, если абстинентный синдром у больного сформировался (см. ниже). В отличие от компульсивного влечения и утраты количественного контроля, возросшая толерантность (также весьма яркий симптом) не во всех случаях дает возможность провести границу между первой и второй стадией. Так, если больной сообщает, что в последний год его суточная доза составляет 700—800 г водки, трудно сказать, является ли этот год пьянства отражением второй стадии болезни или лишь этапом, за которым последует еще большее врз-растание. По крайней мере необходима стабилизация дозы в течение 2—3 лет, чтобы мы смогли сделать вывод о сформировавшемся «плато.» переносимости. Разумеется, данная толерантность длительностью в год, но в сочетании с компульсивностью влечения и утратой количественного контроля не вызовет затруднений в диагностике, но только благодаря наличию двух последних признаков. Однако в возможных случаях замедленного наступления компульсивности толерантность служит основным критерием диагностики, поскольку один из рельефных признаков второй стадии, абстинентный синдром, развивается позднее и не во всех случаях. По нашим данным, абстинентный синдром появляется через 4—5 лет после компульсивности. По данным Wellman (454) — через 3,3 года.

Высокая толерантность к алкоголю достигает своего апогея (за которым в дальнейшем на уровне третьей стадии развивается противоположное состояние — снижение толерантности). Количество алкоголя, которое поглощает больной в течение суток, разумеется, строго индивидуально — в одних случаях это 600— 700 г, в других — 1,5—2 и более литров водки.

Столь большие количества алкоголя распределяются примерно следующим образом: небольшая доза в утренние часы (если есть похмелье), столь же небольшое количество в обеденные часы (постоянное влечение) и, наконец, массивная вечерняя выпивка на протяжении нескольких часов, часто окачивающаяся тяжелым сопорозным опьянением.

Для,. Второй стадии заболевания характерно стремление к опьянению не только как к состоянию удовольствия, что былЭ в первой стадии, но и как к состоянию психического.# физпчес-кого комфорта. Без спиртного «чего-то не хватает», больные испытывают беспокойство, становятся раздражительными, они не могут сосредоточиться, появляется и недомогание, апатия, возможны неприятные соматические ощущения. Прием первой порции спиртного создает чувство и психического и физического довольства, больные оживлены, деятельны. Однако пробудившееся компульсивное влечение делает жажду неодолимой, и больные не удерживаются в этой зоне комфорта, напиваясь, до неже-лательной й для ших нтепеш одьядшня. Это явление трудно объяснйть’ с физиологических позиций; степень компульсивности должна была бы соответствовать потребности в интоксикации.

Можно высказать соображения психологического порядка — стремление к повторению первого эффекта дозы — однако пока это предположение умозрительно и не доказано.

Все чаще и обширней становятся амнестические опьянения. По данным Almeida (144), амнезии опьянения возникают практически одновременно с абстинентным синдромом (соответственно в 31,1 и 33,2 год жизни «среднего» больного).

ЛЦр&етря эффект интоксикации: при сохранении первичного эйфорического действия дозы в опьянении чувства приятной расслабленности, успокоения, истомы, двигательной вялости с чувством тепла, приятной тяжести в теле сменяются легкой раздражительностью и двигательной активностью. Расторможен-ность психических процессов сменяется склонностью к застре-ваемости представлений; благодушие — гневливостью, злобностью. Алкоголик становится социально опасным своей агрессивностью. На злобность и агрессивность алкоголиков с большим стажем указывали ряд авторов (И. В. Стрельчук, А. Н Молохов и Ю. Е. Рахальский). Как показали наши исследования, трансформация опьянения во времени совпадает с развитием абстинентного синдрома.

Абстинентный синдром во второй стадии заболевания отмечен у 80% больных (у большей части остальных абстинентный синдром появляется на границе III стадии, с появлением истинных запоев; в единичных случаях абстинентный синдром отсутствует, несмотря на наличие компульсивного влечения, которое и поддерживает злоупотребление). Становление абстинентного синдрома имеет четкие закономерности (92).

Вначале потребность в похмелье возникает после больших доз алкоголя. Так, у больного абстинентный синдром может появляться после выпитых накануне 500 г водки и не возникать, если больной выпьет меньшую дозу — 300 г. Эта особенность, ставящая похмелье в зависимости от принятой дозы, придает абстинентному синдрому мерцающий характер. С течением заболевания потребная для возникновения похмелья доза снижается, и, наконец, похмелье делается обязательным спутником приема алкоголя в любом количестве.

Вначале абстинентный синдром выражен лишь своим физическим компонентом, отражающим соматовегетативные нарушения (чувство физического недомогания, гиперемия лица, инъецирование склер, тахикардия, гипертензия, потливость, иногда — поносы, тремор, гипергидроз, агриппния, анорексия, вестибулярно-мозжечковые знаки —тошнота, иногда рвота, головокружение, нистагм, дискоординация, неустойчивость и неуверенность движений при закрытых глазах). Несколько лет абстинентный синдром представлен только такой симптоматикой, и у части больных не происходит дальнейшего развития похмельного синдрома. У многих же наблюдается дальнейшая трансформация —

появление психического компонента. Психический компонент абстинентного синдрома представлен кошмарными шовидениями, гипнагогическимдхалл10цан,адда,ми, иллюзорными расстройствами, элементарными обманами слухового ¥бшрйятйя (стуки, оклики), подавленным настроением, страхами, пугливостью, тре-| вогой, чувством стыда, вины, раскаяния, мыслями о том, что 1 все окружающие презирают его, смеются над ним, томительным ожиданием какого-то несчастья, наказания и пр. Последнее носит характер сверхценных идей, что в сочетании с элементарными нарушениями восприятия и аффективной настроенностью служит как бы слепком, клише, острого алкогольного психоза. ""Психический компонент алкогольного психоза появляется незадолго до перехода заболевания в III стадию. В структуру абстинентного синдрома входит компульсивиое влечение к спиртному. Интенсивность этого влечения такова, что у многих больных процедура опохмеления переходит в очередной эксцесс.

Для полноты характеристики абстинентного синдрома необходимо заметить, что этот синдром у алкоголика, возобновившего пьянство после длительной ремиссий, появляется не после первого опьянения, а спустя некоторый период злоупотребления, когда больной пьет, не испытывая потребности в опохмелении. Здесь также играет роль не только фактор времени, но и дозировка выпитого. Следует повторить, что ^абстинентный синдром ш-начале своего появления может купироваться не-специфичёскими средствами (как правило, тонизирующими'—' душ, крепкий чай, кофе и т. п.), a ,j„ дальнейшем устраняется только приемом спиртных напитков или барбитуратов.

НеудерЖпйоё влечение, высбкая толерантность, потеря контроля количественного, присоединившийся абстинентный синдром делают пьянство больного систематическим и тяжелым. Вторая стадия заболевания — период максимальной интоксикации. Lindenger считает (340), что"становление чрезмерного систематического пьянства происходит в среднем через 13 лет после установления эпизодического тяжелого пьянства; это согласуется с нашими наблюдениями. Перерывы пьянства обусловливаются только внешними причинами — отсутствием денег, конфликтом в семье или на работе. Эти первые признаки социальной декомпенсации сообщают пьянству видимость запойного. Однако вынужденно прерываемое употребление лишь имитирует запой, поскодьку физическая возможность продолжать пьянство сохраняется, Лишь с падением толерантности эти псевдозапои переходят в запои истинные (1П стадия).

Тяжело страдают сёмейтШё отношения. Конфликты с близкими достигают подчас своего апогея и оканчиваются распадом семьи. Появляются конфликты на службе. Они происходят"не “ТбЛьксГ из-за Tofo^W"сольной все чаще' М чаще приходит на работу с запахом алкоголя, но из-за резкого снижения работоспособности, увеличения брака в продукции или же из-за прогулов, которые начинают приобретать систематический характер.

Несмотря на выраженность симптоматики, указывающей на глубину болезни, алкоголику долгое время в некоторых случаях все же удается сохранить по инерции прежние социальные связи и даже иногда поддерживать впечатление преуспевающего человека. Многие из больных пытаются замаскировать свое пьянство, но делают это уже не так тонко, как в начальной стадии болезни: прибегают к приему отбивающих запах алкоголя средств (едят мяту, полощут рот бензином, керосином, одеколоном и т. п.), норовят по какой-либо, обычно притворной, болезни получить больничный лист И т. д.

Возникновение компульсивности влечения и абстинентного синдрома, т. е. дальнейшее углубление и упрочение физической зависимости от алкоголя, вызывает целый ряд содружественных расстройств.

В первую очередь здесь меняетсаю^ошение больного к самому себе. Алкоголик перестает скрыватГТбое* пьянство," хотя

и пытается все же «преподнести» его как нечто от него не зависящее. Если в начальной стадии алкоголизма оправданием пьянства служили внешние «неотвратимые» поводы (неожиданная встреча с другом, приглашение-в гости и т. п.), разумеется также вымышленные, то теперь алкоголик оправдывает свое пьянство болезнью. В этом отношении у больных существует нескс?лько излюбленных версий: он пьет потому, что лечится от чего-либо (обычно называет целый ряд болезненных расстройств); алкоголем он устраняет бессонницу, которой страдает после военной травмы черепа и т. п.; самая редкая версия — он пьет потому, что страдает алкоголизмом или дипсоманией.


Впрочем, некоторые алкоголики и на данной стадии болезни продолжают искать''о'правдйие~ своему пьянству во внешних поводах — неудачный брак, плохая жена и дети, непочитающие супруга и отца. Некоторые из пациентов, причем довольно многие, настаивают на том, что они не являются алкоголиками, что они пьют как все. Отсутствие критики к злоупотреблению — не случайная черта больных II стадии (см. о клиническом анализе симптомов II стадии).

Следующий ряд симптомов, на которых мы должны остановиться подробнее, — это патологическое развитие личности

^психопатизация).

/’~Т1ог‘€«!мда1У^а^актеристика изменений личности при алкоголизме, как мы уже "подчеркнули, даемся "преимущественно в этическом плане — лживый, неискренний, эгоист, ханжа, прелюбодей, моральный урод. Эта характеристика, проникшая в психиатрию из публицистической литературы, не может считаться удовлетворительной. Мы должны стремиться к клинической оценке видимых в личности алкоголика изменений.


Каковы же общие признаки патологического развития личности?

1.    Непостоянство, неустойчцар£ть мотивов и побуждений, которые определяют индивидуальность ¥“3oeoJ5pa'S(i!e''xapakfepa каждой личности. В ’ряЖ "'случаев* ей "может' вести себя так, как должен был бы, исходя из своих преморбидных характерологических особенностей. Но близкие уже не могут с уверенностью представить, как поведет себя в определенной ситуации алкоголик. В анамнезе каждого из них имеются указания на странные, не свойственные их прежнему характеру, черты поведения. Так, например, больной, который ранее ни за что бы не оставил без помощи упавшего пожилого человека, проходит мимо него с полным равнодушием. Или же другой больной, оставшись на некоторе время наедине с подругой жены, которую, кстати сказать, он, впервые видит, заводит фривольный разговор и делает поразившее ее циничное предложение. Ни то, ни другое не вытекало из прежних характерологических особенностей этих людей, которне„мранее отличались высокой порядоч^ щпыд.

Хотя указания на подобного рода примеры в анамнезе алкоголиков обычно носят единичный характер и алкоголик не всегда поступает вопреки своим характерологическим нормам, однако исключения делаются все более частыми и самыми неожиданными.

Большое диагностическое значение для начинающегося патологического развития личности имеет указание на то, что все труднее становится предвидеть, как будет вести себя алкоголик при одинаковых или однородных внешних обстоятельствах.

Как мы уже говорили, постоянство мотивов и побуждений — это и есть характер человека. Утрата этого постоянства, в сущности говоря, ведет к утрате характера. Не будет преувеличением сказать, что алкоголики утрачивают свой характер, свою индивидуальность и вследствие этого становятся похожими друг на друга.

2.    Сужение или ограничение круга тех ситуаций, которые ранее вызывали свойственные данной личности индивидуальные мотивы и побуждения. Этот симптом представляет собой конкретизацию предыдущего симптома и относится к нему как часть к целому. Так, например, мотив благодарности за сделанную услугу сперва исчезает при ряде обстоятельств. Например, больной перестает благодарить родственников за то, что они содержат на свой счет его семью, поскольку сам он пропивает всю свою зарплату. Но у него находятся слова благодарности, когда те же родственники снабжают его алкоголем для устранения похмельного синдрома. В дальнейшем же алкоголик не только перестает испытывать признательность в отношении своих родных, но просто с угрозами вымогает у них деньги.

3. Крайняя истощаемость мотивов и побуждений. Многие рассматр>1»ШТ‘ЭТ5т'симптом как гипобулию и даже абулию у_ алкоголиков. Однако в ряде сл^Таев‘алког6лйки'обнаруживают удивительную стеничность, что особенно наглядно в том, как пациент добывает деньги на спиртное. Известны случаи, когда алкоголик бросает табакокурение1. Не менее известны факторы высокой стеничности алкоголиков, добивающихся своих прав. А. Н. Зиминым отмечено, что многие алкоголики на работе могут долгое время слыть л.юдьми железных волевых качеств. По всей вероятности, то, что рассматривается в качестве гипобулии и абулии, у некоторых алкоголиков представляет собой не что иное, как истощение мотивов и побуждений, приводящее к тому, что алкоголики с трудом доводят начатое дело до конца. В связи с этим они производят впечатление людей безвольных, апатичных. На самом же деле это избирательная «абулия», касающаяся только определенных ситуаций и связанных с ними определенных мотивов.

Не отрицая своеобразного нравственного огрубения личности при алкоголизме, мы остановились, лишь на клинической характеристике только лишь потому, что она с нашей точки зрения больше всего соответствует органическому поражению мозга на данной стадии болезни. Как мы уж отметили, встречается несколько типов патологического развития личности — астенический, истерический, эксплозивный й апатический. Хотя по нашим данным наиболее частыми типами являются астенический, эксплозивный и апатический, тем не менее мы не можем с полной убежденностью утверждать, что эти данные отражают ре--альное положение вещей. Вполне вероятно, что ввиду неотчетливости границ между некоторыми из этих типов психопатизации . личности, наличия смешанных форм, другие авторы, подойдя с несколькими другими критериями распознавания, представляют иные'статистические материалы.

Как уже подчеркивалось, тип патологического развития личности определяется сочетанием характерологических особенностей, предпочтительного qjocipffa реакции на жизненные трудности или психогенные факторы внешней ситуаций.

Ц Астеническая форма патологического развития характери-зуется' признаками перманентной высокой утомляемости, слабости, пониженным самочувствием. Вольные этого типа психо-патизаДйи напоминают людей, находящихся в,,хроническом неврастеническом состоянии. У них происходит словно бы фиксация наблюдавшегося в начальной стадии болезни’астёнйческогр'сйм-птомокомплекса, как это бывает нередко при астенической форме психопатии. Этот симптомокомплекс исчезает под влиянием укрепляющего лечения и отдыха (при условии полного воздержания), но легко возобновляется под влиянием неприятных переживаний, переутомления и очередного рецидива.

Обращает на .себя внимание, новый сздад характера этих бцльных: .робость, _застедаиврсть (чувство вины), меланхоличность и в некотор'Ш случаях склонность к навязчивости КГДна -вязчивые фобии, навязчивые действия). У этих больных как бы ДО!Щ:Ш.рует. краищщ_и.сто,щ_аемяс,ть датиров н побуждений, т. е. третий компонент патологического развития личности.

2.    Истерическая форма патологического развития личности, для*"которой характерньГт^РШЮЙ.К рисовке, браваде, стремление вызвах^жалостЬд^попытка порази£ь’ЗВс©шайнрстью своей натуры. У этих1Ш1ьнШ^лёгко'возникают под влиянием неприятных переживаний истерические формы поведения, вплоть до физических симптомов истерии (параличи и парезы по функциональному типу). В характере этих больных появляются черты лживости и склонность к фантастическим преувеличениям своих возможностей")} способностей.

3.    Эксплозивная форма характеризуется неустойчивостью, взрывчатостью,'огневб’Й'З'беГбудтоостью. Для этих больных свойственны переходы из состояния крайней безшабашности нли*сле"-пого благодушия к’"зл6бШС1ТС1п|>идирдйВости й~‘гневливости. Больные крайне нетерпимы в коллективе, так как служат постоянно причиной скандалов. Они особенно сильно «распоясываются» дома, среди членов своей семьи, часто допуская физическое насилие над близкими. Понятно, что и алкоголь они принимают нередко после очередной вспышки гнева или злобного аффекта как «успокаивающее» средство.

4.    Апатическая форма патологического развития личности помимо тех общих признаков, которые характерны для каждой формы, имеет свои довольно ярко выраженные особенности. Как это было показано, у больных отсутствуют какие-либо интересы, за исключением тех, что связаны с алкоголем. Такого рода больные не имееют определенных планов нд будущее, они безразличны к своей судьбе” ни на что'1дбычво..Н-е. жалуются, подчас с полным равнодушием'^ говорятЬжаседии собственной личности.

По нашим наблюдениям (92), такие больные особенно быстро порывают с привычным для них ранее образом жизни. Для некоторых из них, как это было подчеркнуто, состояние алкогольного опьянения — это средство преодолеть недостатки личности, реабилитировать себя в своих собственных глазах. Кстати сказать, при астенической форме психопатического развития -личности алкоголь также нередко используется как средство для улучшения самочувствия, как своеобразный способ преодоления астенического синдрома.

Таковы общие характерологические особенности, входящие в структуру патологического развития личности.

Специальные психологические исследования, проведенные в нашей клинике, показывают также, что во второй стадии болезни дддвляется синдром снижения личцрсти (см. гл. II).

До'статочн'6 реЖёФны1шё$^нШшмеа.#ия'винтелдектуаль-ной сфере. В первую очередь (и это отмечалось многими авторами) снижается способность ,,ззщмн.ш>..,1новое, при сравнительно неплохой репродукции прежнего материала. Это снижение почти никогда не бывает грубым и касается главным образом запоминаний деталей и оттенков. Так, например, больной, довольно хорошо воспроизведя общую тему беседы с тем или иным человеком, не может припомнить костюма, цвета волос, возраста собеседника. Очень часто сами больные жалуются на то, что память изменилась и стало трудно, например, удержать в уме имена, номера телефонов, названия литературных произведений и фамилии их авторов. Просмотренная кинокартина или прочитанная книга могут быть восстановлены в памяти только в общих чертах, без запоминания конкретных событий.

К числу симптомов интеллектуального снижения мы относим также исчезновение тенденции, отмечавшейся в первой стадии, оправдывать свое пьянство. Нередко алкоголик начинает не столько оправдываться, сколько хвастаться тем, что он пьет и этим самым отличается чем-то «от остальной серой массы». К разряду этих же явлений относится и то, что алкоголик часто не улавливает ситуации, в которой не следует рассказывать о своих приключениях, мнимых успехах у женщин; больные не могут также понять, что нельзя, допустим, говорить очень много о своей талантливости и выдающихся заслугах. Снижение критики к собственному поведению сказывается и на особенностях так называемого алкогольного юмора, известного своей циничностью, плоскостью и неуместностью.

Особенно наглядный показатель наступающего интеллектуального снижения — прогрессирующее снижение ситуационного контроля, достигающее выраженности в III стадии болезни.

Снижение интеллекта особенно заметно у лиц умственного дщда. Так, например, писатель или ученый не могут составить композиции своего произведения, проследить линии, по которым должна развиваться главная мысль. При этом они часто жалуются на бедность идей, оскудение запаса представлений и интересов, одеревенелость языка и даже уменьшение лексики.

Наше изложение семиотики средней стадии алкоголизма было бы неполным без указания на то, что именно в этой стадии обнаруживаются первые органические симптомы болезни.

Неврологическое исследование *, проведенное в нашей клинике А. П. Демичевым, показывает, что почти у всех больных 2 обнаруживается повышение оральных, брюшных и кремастерных рефлексов. С большим постоянством, как правило Почти во всех случаях, наблкЗДается также синдром нарушения мозжеч-ковых функций: неустойчивость и шаткость~похбдю17Т?а^ равновесия,' слабость содружественных движений, мышечная гипотония, головокружения (в особенности при езде на транспорте). Расстройства рефлекторнодвигательной сферы, различающиеся по высоте глубоких и кожных рефлексов, разделяются на три группы: 1) ирритативные — расширение рефлексогенных зон, клонусоиды, установочныи^нистагм, симптомы Маринеско и Хвостека; 2) астенические — фибриллярное подергивание, мышечный валик7мышечные дефекты, мышечная слабость и быстрота истощаемость моторики при физической нагрузке и 3) дис-, социирование признаков первой и второй группы.

Одним из характерных нев£щодических нарушений при алкоголизме, как подтвердили “исследования А. П. Демичева, являются также полиневриты и полирадикулоневриты.

Частота, с которой встречаются расстройства периферической нервной системы, такова, что мы имеем все основания считать эти расстройства постоянным компонентом в клинике алкоголизма на данной стадии болезни. Правда, в ряде случаев эти расстройства носят ограниченный характер и проявляются изолированно, например, в виде шейного полирадикулоневрита, полиневрита нижних конечностей, верхнего плечевого плексита и т. п. В некоторых случаях невритические явления обнаруживаю-ся только в виде вегетативных нарушений и не сопровождаются алгическим синдромом.

Приведем иллюстрации к клинической симпоматологии и семиотике средней стадии алкоголизма.

Наблюдение 14-е. Р-ов Н. И., 1921 года рождения. При поступлении жаловался на то, что к вечеру появляются головные боли в области темеии слева, плохой сон (долго ие может заснуть, просыпается в 4—5 часов утра) с яркими кошмарными сновидениями (видит собак, которые хватают его за руки, отбивается от животных).

Анамнез. Родился в семье рабочего третьим по счету. У родителей было 6 человек детей и одна удочеренная дальняя родственница. Наследственность здоровая, если не считать деда по линии матери, который был алкоголиком. Деда больной почти не помнит. Отец работал портным в артели, зарабатывал достаточно. Материальных стеснений семья не испытывала. Отец по характеру спокойный и добрый человек, но проказ не прощал, наказывал ремнем. В целом с детьми занимался мало, так как с утра до ночи работал. Мать — спокойная, трудолюбивая женщина. Все время помогала в работе отцу. Родители жили дружно, конфликтов в доме не было. Так как родители были заняты, попечение детей было обязанностью старшего брата. Употребление спиртного в доме не было в обычае, исключая праздники, когда приходили гости. Пили умеренно. Детей за стол не сажали. Рос н развивался правильно. В дошкольном возрасте болел корью н скарлатиной. На 8-м году жизни пошел в школу. Учился плохо, с трудом давалась математика. В 4-м классе остался на второй год. Бросил учебу с пятого класса, вопреки желанию родителей. Поступил на работу электромонтером, затем пошел на завод слесарем (1939 г.). С этого времени стал при получке выпивать вместе с рабочими-сверстниками. Делали это потому, что «так принято» и «не нами заведено». Выпивали 0,5 л на 5 человек. После приема своих 100 г долгое время испытывал отвращение к алкоголю, сильно хмелел, иногда рвало. В 1940 г. был призван в армию. С 1942 г. стал выпивать более Часто. Спать приходилось на открытом воздухе, так что «без выпивки замерзнешь». Выпивал почти каждый дань по 150—200 а водки. В 1943 г. была первая контузия взрывной волной (разрыв снаряда в нескольких метрах). Испытывал шум в голове, слух н речь не пострадали, из строя не выбыл. Такая же контузия в 1944 г., и тогда же — легкое ранение в мягкие ткани голени. Лечился около 5 месяцев в тыловом госпитале и был демобилизован по болезни. Вернулся к родителям с инвалидностью II группы и около года лечился амбулаторно по поводу болевых ощущений в ноге. Через год после этого поступил на работу в пожарно-сторожевую охрану, где стал систематически выпивать (1946 г.). Хмелел от небольших доз алкоголя, «была рвота, и потому допьяна не напивался». Пил чаще всего в компании. Знал свою дозу. «Стакан выпью — и на этом все... Останавливаюсь».

Постепенно стал замечать, что может выпить значительно больше стакана. Рвоты при передозировке исчезли. Стало тянуть к опьянению, нравился «дурман в голове». Малейшая неприятность теперь разрешалась приемом спиртного. Но даже и в совершенно спокойном состоянии постоянно думал О водке, хотя и пытался отгонять эти мысли.

С 1950 г. стал похмеляться и пить «запоями». Утром, после предшествующей накануне выпивки, испытывал слабость, дрожание в руках, головные боли, подавленное и тревожное настроение, предчувствие какого-то несчастья, боязнь попасть в милицию. Эти явления снимались, если выпивал «0,5 л на троих». С этой целью шел в магазин и поджидал случайных собутыльников для складчины. Похмелившись утром, через 2 часа пил вновь, и так до вечера, когда уже «потреблял, сколько влезет». За день мог выпить до 1,5 л водки, а если денег не было, пользовался денатуратом и политурой. Отмечает, что с развитием похмельного синдрома алкоголь перестал вызывать аппетит, как это было в тот период, когда только еще приучался к выпивкам. Закусывает обычно луком, солеными помидорами или просто черным хлебом. Часто менял места службы, так как запивал и пил обычно непрерывно до полугода.

В 1955 г. в пьяном виде получил ушиб головы.

В 1954 г., на четвертый день перерыва потребления алкоголя, заметил, что обои движутся, на абажуре и лампочках играют маленькие мужчины и женщины; увидел мальчика, который бежал по стенке. Позвал мать: «Иди погляди, только не спугни». На следующий день появились слуховые галлюцинации. Мужские голоса предваряли каждое намерение больного. Например, он хочет положить ногу на ногу, а голоса тут же говорят: «Сейчас положит ногу на ногу». Пытался вначале на голоса не обращать внимания. По просьбе матери стал чистить картофель. Но голоса не прекратились: «Как хорошо он чистит картошку... А все-так мы его убьем». Прислушивался. Был тревожен. Молчал. Одновременно были и зрительные галлюцинации: на подоконнике стоит чудовище с человеческим туловищем и страшной рожей. «Подойдешь к окну, исчезает с подоконника, но уже стоит на той стороне улицы и машет руками». Был госпитализирован. Психоз купирован в три дня; на десятый день был выписан.

По дороге из больницы, хотя и дал себе зарок, зашел в пивиую. «Ноги сами туда привели». Встретил приятёля.— Где был? — В больнице.— Поправился? — Да.— Ну, давай отметим! — И запил.

Пил около месяца. Заболел (так больной называет запой), и вновь появились зрительные галлюцинации: стали двигаться обои, из цветов возникали головы и шляпы с перьями. На другой день после этого, как и в первый раз, появились слуховые галлюцинации угрожающего характера:

«Убьем... зарежем____ чтоб его быстрее сжечь, обольем эфиром». Видел

трехгранный напильник, который приставили к его пяткам с тем, чтобы «загнать его под самый желудок». Одновременно чувствовал, что спину поливают эфиром, и ждал, что вот-вот чиркнет спнчка, и ои вспыхнет, «как стружка». Но людей при этом ие видел, хотя слышал явственно возле себя голоса. Видел печку для сжигания людей, стены, открывающиеся перед ним. Пытался в страхе бежать и опять был доставлен в больницу.

С 1954 по 1956 г. многократно, но всегда не более чем по 10 дней, лежал в психиатрической больнице. Перед выпиской нз больницы, как правило, зарекается пить, но, несмотря на это, каждый раз прямо отправляется в пивную, где всегда есть «друзья»; как только выпьет рюмку, так уже остановиться не может. Каждый раз психотическое состояние возникало при прекращении пьянства. Рассказывает, по утрам видел 3—4 человека, которые с явно агрессивными намерениями поджидали его около пивной. Слышал, что они бегут за иим, свистят, выкрикивают угрозы. Спасаясь от голосов и преследователей, забегал в парикмахерскую или пивную,— тогда голоса сразу же исчезали. Пробовал купировать эти психотические эпизоды, по советам друзей, алкоголем (стакан водки с пивом), но не помогало.

В 1956 г. был осужден за драку в пивной. В эту пивную имел обыкновение регулярно ходить и проводить возле нее длительное время. Избил буфетчицу за то, что она ие поверила в долг и тем самым оскорбила в его лице «старую клиентуру». Отбывая наказание, будучи на относительно свободном режиме, ухитрялся выпивать, приобретая водку у местных жителей или у шоферов. Иногда пил какую-то смесь, которой протирали стеклянную посуду.

Был освобожден в 1959 г. и приехал в Москву. Устроился на строительство, где проработал около месяца, после чего запил. С тех пор живет на средства сестры и пропивает вещи, оставшиеся от покойной матери. Тем не менее, с гордостью утверждает, что пропивает только свое. Продавал вещи за полцеиы первому случайному перекупщику. Носил одежду, которую уже никто не желал купить. Выпрашивал деньги на выпивку у знакомых, но долги не отдавал и поэтому вскоре лишился кредита. Задумывается иад тем, что надо бы остановиться, устроиться на постоянную работу,' жениться, но от этих мыслей только портится настроение. Имеет пенсию по инвалидности III группы; пенсию получает нерегулярно, так как из-за пьянства не успевает при очередной перерегистрации оформить документы. Перестал ходить в баню и парикмахерскую, так как жалел деньги, которых было в обрез и подчас не хвадало на водку. Неоднократно попадал в милицию и получал по 5 суток ареста за хулиганство. Считает, что все это проделки одного участкового милиционера, который к нему явно недоброжелательно относится. «И не ругаюсь, и никого не обижаю, только засну в сквере, а он меня и забирает».

В состоянии опьянения бранится, грубит, заходит в чужие квартиры, ночует на улице. Однажды лег на железнодорожное полотно. С 1958 г. участились случаи амнестического опьянения, в опьянении недержание мочи. Даже тогда, когда домой приходит самостоятельно, часто не может вспомнить, что было накануне. Когда трезв, чувствует себя неловко на улице. «Стыдно, что все работают, а я нет». Изменился по характеру. Стал раздражительным, вспыльчивым, эгоистичным. Несмотря на то, что живет в значительной мере на средства сестры, ни в чем ей не помогает, обращается с ней грубо.

С 1959 г. делириозиые эпизоды стали мягче, не вызывали страха. «Закроешь глаза и видишь, что с люстрн на стенку или на тебя прыгают какие-то звери, вроде обезьян». Слышал окрики.

В апреле месяце 1960 г. после 2 месяцев пьянства возник кратковременный психотический эпизод (видел обезьян, прыгавших на него, слышал голоса и испытывал сильнейший страх), Был госпитализирован в больницу им. Кащенко. В приемном покое: тревожен, плакал, от кого-то отмахивался,— по-видимому, испытывал зрительные галлюцинации. Обследован после выхода из психоза.

Соматическое состояние. Среднего роста, правильного телосложения, удовлетворительной упитанности. Кожные покровы н видимые слизистые слегка иктеричны. В легких везикулярное дыхание. Тоны сердца глуховаты. Пульс около 80 ударов в минуту, удовлетворительного наполнения. Кровяное давление 175/115. Болезненность при пальпации в области правого подреберья, отдающая ё левое подреберье. Прощупывается край печени.

Неврологическое состояние. Зрачки узкие, вяло реагируют на свет. Экзофтальм без симптома Грефе. Сглаженность правой носогубной складки. Двусторонний симптом Маринеско. Тремор пальцев вытянутых рук (мелкий, ритмичный). Пошатывание в позе Ромберга. Утрата чувства равновесия. При ходьбе по прямой линии («ступня перед ступней») сильно шатается; при той же. пробе с закрытыми глазами — падает. При пальце-иосовой пробе про-махиваиия как вправо, так и влево выраженное интенционное дрожание. Моторика угловатая, тонкие движения грубы и неуклюжи. Сухожильные рефлексы с расширенными зонами, клонусоидного характера. Резкий рефлекторный стойкий дермографизм, гипергидроз. Гиперестезия подошв. Болезненность при пальпации в заднешейном отделе на уровне 3—4. С слева. •

Психическое состояние. Во времени и месте ориентирован. На вопросы отвечает охотно. Добродушен. Критика к своему состоянию снижена. С удовольствием и не без горделивости рассказывает 0 выпивках со случайными людьми в пивной или на уличном сквере. Подробно и со знанием дела говорит о суррогатах. «Хорошо похмелиться «Свежестью», но «Хинная настойка» еще лучше». Подробно рассказывает, как очищает политуру. Бранит участкового милиционера, который к нему придирается. Хотя и понимает, что «зашел в тупик», но подлинной критики и осуждения своему поведению не дает. Мысль о том, что надо в корне изменить поведение, завести семью н работать, появляется как нечто неактуальное, не требующее немедленного решения, то, с чем можно еще подождать.

Лучше помнит старое, чем новое. Делириозные эпизоды прошлого помнит лучше, чем последние эпизоды; последний психоз помнит отрывочно. Содержание кинокартины почти ие может воспроизвести уже на следующий день. Ничего не читает, ничем, кроме выпивки, не интересуется. Растерял истинных друзей, не имеет привязанностей. Не тяготится своим паразитическим образом жизни. На вопрос: «Как же вы отважились пропить вещи сестры?» — отвечает: «Это наследство от матери, я на него имею такое же право». Рассказывает как о факте, иллюстрирующем изобретальный ум, случай, когда один из его собутыльников пропил свои золотые зубы.

Не знает событий внутренней и международной жизни. С большой теплотой, но в то же время с совершенно неуместным юмором говорит о матери, которая за ним очень старательно ухаживала и, когда он пил, помогала ему деньгами на похмелку. «Вот хорошая женщина»,— добавляет ои при этом. Других сведений, на вопрос о том, чем же была хороша его мать, не дает.

В оценке людей исходит из критерия пользы. Сосед Андрей Иванович хорош тем, что ие жалеет 5 рублей, а другой сосед — скверный человек, так как от него ие получишь и ломаного гроша. Милиционер Боря — скверный человек, так как неоднократно отводил его в участок и заводил судебное дело. «А я ничего особенно не делал... Заснешь в сквере — вот и вся вина... Никому ие мешаю...». Примечательны его отзывы о людях. Например, иа вопрос о том, кшсой человек хорош, а какой плох, отвечает: «Один норовит выпить за чужошсчет, хотя у него есть и костюм и вещи. А другой добряк—все с себя пропил и других не забыл, угощает. Таких, как первый, надо по шее, вешать их, паразитов».

Круг ассоциаций в основном связан с воспоминаниями об алкоголе. Доминирующий жизненный опыт — это все, что связано с пьянством.

Заданное число удерживает в течение 10 минут. Из 10 названных слов воспроизводит только 6.

Приведем выписки из экспериментально-психологического исследования интеллектуальной сферы.

(Скупой и бережливый — разница?) — Один последнее пропивает, а другой чисто ходит и норовит выпить за чужое.

(Не в свои сани не садись)Можно и в чужие сесть... Но можно и по Шее получить.

(Любишь кататься и т. д.).— Есть некоторые алкоголики... ты с себя последнее снимешь, а у него, подлеца, есть лишнее, но продавать не хочет. Вот это и есть: любишь кататься — люби и саночки возить.

(За двумя зайцами погонишься и т. д.).— Сообразил 0,5 л на троих, а мы денатурата на четверых... Спрашиваем: «Хочешь выпить...— Да нет, я лучше водки выпью...». А там уже выпили... Приходит к нам, а у нас уже тоже нет.

(Золотые руки).—Хороший мастеровой.

(Золотые зубы).— Их я не носил.

(Золотые ноги).— Не слышал, не знаю. Может быть, бегуны хорошие, как братья Знаменские?

(Домашние животные).— Корова, лошадь (Еще?).—Лошадь, корова, козы (Еще?).—Собаки..., какие же еще? (А крысы?).—Есть н домашние крысы.

(Разница между рекой и озером).— Река течет, а озеро стоит на месте.

Счетные операции совершает в основном правильно. Тест на вычитание из 100 по 7 делает безошибочно.

Лабораторные данные. Исследование мочи: цвет — соломенный, реакция— кислая, удельный вес—1015, белка, сахара — нет, лейкоциты — единичные. Кровь:    эр —4 950 000, НЬ — 91, цв. пок,—0,93, л — 800Q, э.—2,

п.— 3, с.— 59, лимф.— 29, м.— 7, РОЭ — 7. Биохимический анализ крови: билирубин— 0,40, холестерин — 137 мг%, реакция Вельтмаиа в крови отрицательна.

Катамнез. Через 3 месяца к больному была направлена на квартиру се-стра-обследовательница. Со слов сестры больного получены следующие сведения. С первого же дня после выписки из больницы начал пить. Уходит из дома утром и приходит вечером пьяный. Допивается до бессознательного состояния, хулиганит, безобразничает в квартире, нигде не работает. Бредовых и галлюцинаторных явлений за это время не отмечалось.

В этом случае представлена в полном объеме вся симптоматика выраженной стадии алкоголизма.

Начальная стадия развилась у больного, по всей вероятности, на протяжении 1944—1950 гг. В последующем мы видим достаточно быстрое развитие средней стадии. Выражена физическая зависимость. Обращает на себя внимание оскуднение личности, а именно — сужение интересов, сосредоточенность их преимущественно на алкоголе. Одновременно с этим имеется и заметное интеллектуальное снижение, не доходящее, впрочем, еще до границ выраженной деменции (при этом следует учитывать низкий исходный уровень). Оно состоит в признаках снижения критики к своему собственному поведению и поведению окружающих, конкретности мышления, в циничном и плоском юморе.

Кроме того, у больного обнаруживаются черты токсической энцефалопатии (частые психотические эпизоды, мозжечковая атаксия, тремор, интенционное дрожание), сочетающиеся с признаками шейного полирадикулоневрита. 3

В клинической характеристике этого случая обращает на себя внимание не только глубокое социальное снижение, но и достаточно резко выраженное патологическое развитие Личности с преобладанием апатии, слабоволия, безынициативности и аспонтанности, что также должно рассматриваться в качестве признака энцефалопатии (апатическая форма патологического развития личности).

Наблюдение 15-е. А-ов В. М., 1922 года рождения, фотограф. При поступлении тревожен, мечется по приемному покою, просит отпустить его домой; твердит, что его обокрали, категорически отрицает злоупотребление алкоголем; отмечается тремор рук, отечность лица.

Анемне'з. Отец был алкоголиком и страдал туберкулезом легких. Родился вторым по счету, всего в семье было четверо детей. Развитие в раннем детстве протекало правильно. Болел корью, скарлатиной и другими детскими инфекциями (какими — не помнит). Окончил 7 классов школы. Рос шаловливым, озорным ребенком; мало интересовался школьными предметами. После окончания 7 классов средней школы устроился на киностудию, где выполнял подсобные работы. Со временем стал фотографом.

С началом войны был призван в армию. В 1941 г. получил контузию с потерей сознания; около месяца лечился в госпитале. Впоследствии испытывал периодические головные боли, иногда головокружения. Некоторое время после контузии заикался, испытывал чувство онемения в руках и ногах. В дальнейшем продолжал участвовать в боях. После демобилизации работал фотографом в разных учреждениях.

За год до начала войны употреблял алкоголь под влиянием компании и друзей 1—2 раза в неделю, не более чем по 200 г за вечер. Удовольствия от алкоголя ие испытывал, часто бывала тошнота и рвота. На Другой день наступала слабость, вялость, чувство разбитости. В состоянии опьянения веселья не испытывал.

До 1943 г. алкоголь употреблял 1—2 раза в месяц. Злоупотреблять им начал с 1943 г. Заметил, что исчезло отвращение к алкоголю, и уже мог выпить 0,4—0,5 л водки без того, чтобы появилась тошнота и рвота. Через год систематического пьянства такими дозами возникла потребность в утреннем опохмелении. В 1945 г. находился в госпитале по поводу расстройства нервной системы — была слабость, вялость, вспыльчивость, раздражительность. Не мог сдерживаться в отношении с окружающими. Это состояние, как отметил больной, возникло в связи с воздержанием от алкоголя и продолжалось в течение нескольких месяцев.

С 1952 г. стал испытывать особенно острую потребность в алкоголе; напивался каждый день до тяжелых состояний, причем на другой день обычно не мог припомнить о событиях, которые произошли во время опьянения. Употреблял часто суррогаты алкоголя, салициловый спирт, одеколоны. Пропивал одежду. С 1954 г. стал плохо спать, временами прибегал к снотворным. С 1956 г. периодически появляются слуховые галлюцинации. Слышит отдельные окрики, шаги за спиной, по вечерам и ночью голоса усиливаются. Иногда видит какие-то мертвенно-бледные лица, заглядывающие в окно. Выходит из дома проверить, кто стоит под окном. Временами кажется, что за ним следят. Гневно пристает в такие моменты к прохожим, требуя, чтобы они объяснили, зачем они идут за ним. Стал бояться ходить по лестнице — шел только по сменке и не подходил к перилам, боясь смотреть вниз; кажется, что перила должны провалиться.

В 1957 г. впервые лег в психиатрическую больницу,— по его словам, с жалобами иа головные боли, раздражительность, падение работоспособности и бессонницу. Лечился на протяжении полутора месяцев. По объективным же данным, в истории болезни, относящейся к этому стационированию,

. 2.1/1 1957 г. отмечается следующее: при поступлении — выраженный галлюци-Натррио-параноидный синдром, страхи. Утверждает, что он «каменный человек», что на улице за ним следят, под окнами ходят, в доме завелись привидения. В этой же истории болезни от 1957 г. содержатся несколько другие анамнестические сведения. Так, например, отмеченная контузия в 1941 г. была без потери сознания. В 1943 г.— вторая контузия, но также без потери сознания.

В дальнейшем дважды стационируется в психиатрические больницы — в 1959 и 1960 г. Последний раз был госпитализирован в июле 1960 г., после того как испортил мебель в доме, изгоняя «крыс». Видел массы двигающихся крыс и мышей. Терпение жены, с которой состоит в браке с 1947 г. н жил относительно хорошо до 1956 г., истощилось, и она решила от него уйти. Вынужден платить алименты на содержание 11-летней дочери.

За несколько дней до настоящего поступления поссорился с сестрой, которая упрекнула его в пьянстве. Схватил топор, хотел ее ударить, но сестре удалось убежать.

Соматическое состояние. Слегка пониженной упитанности. Кожные покровы чистые. Зев и миндалины гиперемированы. Язык обложен белым налетом. Зубы кариозны, резцы искривлены. Левая граница сердца смещена кнаружи на 1 см. Тоны приглушены. Пульс ритмичный, удовлетворительного наполнения, 72 удара в минуту. Кровяное давление— 145/75. В легких везикулярное дыхание с жестким оттенком. Жалуется иа боли в животе прн ощупывании, особенно в иижиих отделах. Геморроидальные шишкн.

Неврологическое состояние. Зрачки круглые, равномерные, хорошо реагируют иа свет, реакция иа конвергенцию недостаточна. Язык отклоняется вправо. Крупный тремор языка и рук. Сухожильные и кожные рефлексы повышены, сопровождаются общим вздрагиванием. Рефлексогенные зоны расширены. В позе Ромберга шатается. При ходьбе с закрытыми глазами по одной линии падает. Отмечается резкая потливость.

Психическое состояние. Сознание ясное, контакт не затруднен, обманы восприятия отрицаются, бредовых идей не высказывает. Настроение несколько пониженное. Причин для плохого настроения не видит, считает, что все идет благополучно, если- не считать того обстоятельства, что недавно застал свою жену в обществе солдата. Измены жены его не расстраивают и сходиться с ней не собирается. (Правильно ли поступила ваша жена?). — Правильно. (Значит, вы ее не любите?).— Нет. Я ее мало бил, в этом главное. (Она к вам, плохо относилась?). В ответ на этот вопрос сообщает, что жена устраивала дома скандалы, постоянно к нему придиралась, если он немного выпьет. Утверждает, что пьет только для того, чтобы досадить жене. Уверяет, что не делай она ему замечаний, он выпивал бы от силы два раза в месяц.

Не обнаруживает достаточной критики к своему заболеванию. Раздражителен, с больными общается неохотно, ни к чему не проявляет интереса. Родную сестру на свидании принял сухо. Инструкции выполняет автоматически, не обнаруживая к ним эмоционального отношения, не понимает юмора.

Из 6 названных слов повторяет 4, через пять минут — 3 слова. С трудом припоминает исторические даты. Способность к абстрактному мышлению снижена. Не может отвлечься от конкретного понимания метафор.

(Не в свои саии н т. д.).— Имеешь на денатурат, не гляди на водку.

(Не плюй в колодец и т. д.).— Если остался кусок колбасы — не выбрасывай, хорошая закуска, может пригодиться. (Вновь повторяется та же пословица — дается правильный ответ).

Затрудняется объяснить разницу между скупостью и бережливостью. Утверждает, что между смелостью и храбростью разницы нет. Затрудняется в подборе аналогичных отношений между понятиями.

Лабораторное биохимическое обследование патологии не выявило.

Катамнез. Вскоре после выписки снова стал пьянствовать, в пьяном виде набрасывается на окружающих, цинично бранится, ломает двери и окна

в квартире, мочится и испражняется на лестничной клетке. Неоднократно попадал в милицию.

Особенностью этого случая является развитие начальной и средней стадии болезни на протяжении довольно короткого отрезка времени. Похмельный синдром образовался примерно на 32-м году жизни, а через 3 года возник уже первый психотический эпизод, напоминающий делирий. В дальнейшем психотические эпизоды повторялись то в форме делирия, то в форме галлюциноза и параноида. Поскольку запои здесь носят нерегулярный характер и прекращаются в связи с внешними поводами, мы не считаем возможным отнести этот случай к исходной стадии алкоголизма. Однако грубо органический характер психического снижения и частота психотических эпизодов дают основание полагать, что болезнь находится на границе перехода в исходную стадию. Учитывая признаки невоздержанности, огневой возбудимости, нетерпеливости, мы относим этот случай к эксплозивной форме патологического развития личности.

Приведем иллюстрации психопатического развития личности во второй стадии.

Наблюдение 16-е. С-ов В. И., 1915 г. рождения, столяр. Жалуется на слабость, пониженное самочувствие.

Анамнез. Родился в семье крестьянина. Мать умерла от новообразования пищевода. Психически больных и алкоголиков в семье не было. Рос и развивался правильно. В дошкольном возрасте перенес корь н воспаление среднего уха. На восьмом году жизни пошел в школу, окончил семилетку н ФЗУ по специальности столяра. Учился хорошо, был старательным, трудолюбивым. Спокойный, обходительный по характеру. С 1939 по 1941 г. служил в армии. Демобилизован в связи с мастоидитом. С 1941 по 1945 г. служил в системе МПВО, работая начальником охраны на одном нз заводов. Жеиат с 1935 г., имеет здоровых детей.

С 25-летнего возраста стал выпивать в получку по 150 г водки (иной раз пил вино или пиво). С 1943 г. стал пить один-два раза в неделю, при этом в день выпивал около 200 г спирта. Через два года такого пьянства стал похмеляться. Сперва похмелялся после работы. Рабочий день кончался в 5 часов, но уже с 12 часов чувствовал слабость, головную боль, дрожали руки, в это время думал не о работе, а о водке. Острота этих явлений проходила после приема пищи.

С 1958 г. стал похмеляться по утрам, причем пил по два-три дня, часто пропускал службу, после чего в течение 2—3 дней воздерживался. Теперь выпивает в день около 500 г. Около 2 лет тому назад появились амнезии опьянения. Незадолго до госпитализации попал в милицию, так как усиул на улице. Три раза был в вытрезвителе. Если ранее опьянение давало Эйфорию, то теперь — озлобление и агрессивность. С 1958 г. в состоянии похмелья испытывает тревогу, слышит окрики, страдает бессонницей.

Около года тому назад «прославила водочка». Стал получать взыскания. Понижен в должности из-за прогулов. 13 апреля 1960 г. приступил к лечению антабусом н 4 месяца не пил. В один из жарких августовских дней решил утолить жажду пивом, после чего вновь запил.

Соматическое состояние. Среднего роста, правильного телосложения, несколько пониженного питания. Кожные покровы влажные на ощупь и бледны. В легких везикулярное дыхание. Границы относительной сердечной тупости в норме. Пульс 82 удара в минуту, ритмичный, удовлетворительного наполнения. Живот мягкий, несколько болезненный при пальпации в правом подреберье.

Неврологическое состояние. Зрачки правильной формы, равномерные, Вяло реагируют на свет. Слабость конвергенции левого глазного яблока. Гипомимия. Тремор кончика языка и век. Двусторонний симптом Маринеско.

Высокие коленные рефлексы. Ахилловы и кремасторные рефлексы отсутствуют. Мышечный тонус понижен. В позе Ромберга пошатывается. При ходьбе по прямой линии выраженная атаксия. При той же пробе с закрытыми глазами падает.

Психическое• состояние. Сознание ясное, бредовых и галлюцинаторных явлений нет. Жалуется, что не может спать на левом боку и спине, так как испытывает перед засыпанием неприятное ощущение в груди. Одновременно Жалуется на головные боли, головокружение, мелькание предметов перед глазами. Если резко встать на пятки, отмечает головокружение и «светящиеся звездочки в глазах». Признается, что не выносит громкой речи.

Несколько тревожен, полон мрачных мыслей: «надо утрясти с работой», «сын ведет себ^ нехорошо», «не рассчитался с долгами»,— говорит тихо, чуть слышно, часто вздыхает. По нескольку раз переспрашивает задаваемые ему вопросы, объясняет это своей рассеянностью.

Метафорический смысл пословиц понимает хорошо, легко улавливает нелепости и несообразности. При этом с ответами не спешит. Тесты на утомляемость внимания выполняет с ошибками. Так, например, при вычитании из 100 по 7 под конец счета допустил ошибку. При заданиях на сложение также допускает ошйбки, ио сам нх замечает и исправляет. Расстройств памяти не обнаруживается. Интересы к окружающему слабы, неустойчивы, быстро истощаются. Не может читать — устает через одиу-две Ьтраницы. Пытался играть в домино, но выходил из-за стола, так как начинала сразу же болеть голова.

Лабораторные данные. Кровь: эр. — 4 900 000, НЬ — 84, цв. пок.— 0,8, л.— 7000, п.— 1, с.— 55, лимф.— 25, м.— 19, РОЭ — 6. Моча норма. Биохимический анализ крови:    билирубин — 0,45 мг%, холестерин—146, реакция

Вельтмана — 5 проб.

В этом случае после длительного периода бытового пьянства развивается кратковременная начальная стадия и затем средняя стадия алкоголизма. Обращает на себя внимание, что в период становления средней стадии абстинентный синдром был как бы перенесен на вторую половину дня. Такого рода «перенос» наблюдается у Очень многих больных и, вероятно, служит признаком незакончившегося формирования синдрома.

Характерологические сдвиги, отмечаемые у больного (вя-. лость, робость, некоторая ипохондричность, неуверенность в своих силах) соответствуют высокой истощаемости и утомляемости, которые свойственны пациенту в последнее время. Таким образом, в данном случае мы имеем дело с астенической формой патологического развития личности.

Наблюдение 17-е. Больной 3-ин В. Ф., 1915 года рождения.

Анамнез. Дед по отцу и сам отец — запойные алкоголики. Рос н развивался здоровым, ничем не болел, венерические болезни отрицает. Травм головы не помнит. Окончил среднюю школу и музыкальный техникум по классу гобоя. Затем учился два года в консерватории по тому же классу. Консерваторию не закончил, так как заболел туберкулезом легких и на духовых инструментах играть не мог. С тех пор работает на случайных должностях: корректор, инструктор «Союзпечати» по реализации продукции, диспетчер автотранспорта, сборщик утиля. Женился 23 лет, имеет детей: сын — 14 лет, дочь — 9 лет.

Впервые попробовал алкоголь в 8 лет и е тех пор употреблял его эпизодически (праздники, гости).

С 1940 г. стал пить по нескольку раз в неделю. Делал это для аппетита, так как «страдал туберкулезом легких». Вначале, когда выпивал 200 г, рвало. С 1947 г. снижение чувства самоконтроля, исчез рвотный рефлекс и мог выпить за раз 500—600 г водки, причем после первых рюмок не в силах был остановиться. Стал пить по три дня подряд, делая перерывы до недели из-за отсутствия денег. С 1950 г. образовался похмельный синдром: по утрам необходимо было вырить стакан вина. С 1950 г. пил по 10 дней подряд. Прекращал пить в связи с целым рядом внешних обстоятельств,—’Главным образом отсутствием средств. Отмечает, что в первый день запоя пьет дробными порциями до 1 л в день, затем в течение запоя доза увеличивается, но потом «устает» и последние дни пьет уже несколько меньше. Во время запоя плохо спит. Если нет средств на алкоголь, прибегает к суррогатам. Подобного рода запои продолжаются иногда более 30 дней. Пропивает вещи свои и чужие.

В течение 1950 г. нерегулярно лечился в диспансере гипнозом.

С 1951 г. отмечает, что при прекращении пьянства возникает тревога, боится выходить на улицу и встречаться с людьми. В состоянии опьянения возбужден, пристает к прохожим, наносит себе повреждения. Однажды перебил дома стеклянную посуду и, смешав осколки с хлебом, хотел их есть. Бил ремнем маленького сына по ногам, заставляя его прыгать с комода на пол. Посылал девятилетнего ребенка среди ночи за папиросами в ресторан.

Первый раз госпитализировался в больницу им. Кащенко летом 1951 г. За несколько дней до этого, по словам жены, непрерывно пил, не спал, боялся людей, не ел. При поступлении был растерян, напряжен, малодоступен. В первые дни пребывания в больнице жаловался на ощущение замораживания позвоночника и шеи, кошмарные сновидения. Прн закрытых глазах видел, что к нему подходят подростки и пытаются раздеть. Отмечался тремор языка и пальцев рук. Выписался через 5 дней с диагнозом «абортивный делирий».

30 марта 1952 г. был вновь госпитализирован в психиатрическую больницу в связи с тем, что страдал бессонницей, был тревожен. За время пребывания в больнице несколько депремирован, возлагает надежды на новые методы лечения, психотических проявлений не обнаруживает. С женой груб, циничен. При терапевтическом обследовании отмечался правосторонний адгезивный плеврит после искусственного пневмоторакса.

После этого поступает в больницу каждый год, иногда по 2—3 раза. Так, например, в 1953 г. стациоиировался один раз, в 1954 — 4 раза, в 1955 г.— 4 раза. Поводом для поступлений каждый раз был неприостаио-вимый тяжелый запой, продолжавшийся по 2—3 и более недель. В больницу обычно прибывает в тяжелом состоянии похмелья (головная боль, гипертензия, бессонница, заплетающаяся речь, выраженный тремор, подавленное настроение). Дома ведет себя крайне нетерпимо, требует к себе повышенного внимания. Виннт в своем пьянстве жену и врачей.

Почти каждый день является в пьяном виде в психиатрический диспансер, бродит по кабинетам, мешая работе медиинского персонала. Совершенно не терпит возражений, устраивает демонстративные суицидальные попытки. В стационаре говорит с врачами развязно. Считает себя больным, которого обязаны вылечить. В императивной форме требует к себе особого внимания. Ругает врачей, которые, по его мнению, неправильно относятся к алкоголикам,— явная устанбвка на длительное пребывание в больнице. В некоторые же периоды госпитализации отрицает, что он алкоголик, просит лечить его от головных болей, а не от пьянства; пытается вызвать к себе сочувствие, изобразить из себя мученика. Например, заявляет, что жена изменяет ему, уходит от него, не считается с его головной болью. В ряде случаев явно играет, изображая из себя психически больного. Так, например, однажды стал жечь на газовой плнте тряпки. В больнице признал, что делал это для того, чтобы попугать жену и соседей. Одним из поводов госпитализации было и грубое театральное поведение больного в диспансере: бросался камнями с улицы в окна, пытался завладеть историей болезни, залезть в шкаф. Все Это проделывал в состоянии опьянения.

С 1956 г. лечился в диспансере антабусом и от алкоголя воздерживался в течение трех лет, В течение периода воздержания работал заготовителем утильсырья. Первое время держался в трезвости с большим трудом. Время от времени (это было через 1—2 месяца с начала воздержания) были приступы неудержимого влечения к алкоголю. Они возникали чаще всего по утрам. В это время испытывал состояние, напоминающее похмелье (сосет под ложечкой, потливость, тремор, подавленное настроение, безотчетная тревога). В течение этого времени изредка (2 раза в месяц) слышал голоса в окошке, которые то хвалили его, то грозили утопить. Все это время хотя и работал, но в домашней обстановке был крайне нетерпим. Требовал к себе особого внимания, капризничал, был по-детски обидчив, склонен к демонстративным суицидальным попыткам и самоистязанию. В конце октября 1958 г. его уговорили попробовать спиртное товарищи, и он в 14-й раз поступил в психиатрическую больницу с целью прервать запой. На приеме 1 ноября 1958 г. обнаруживал также нелепое поведение — залезал с ногами на диван, бил себя в грудь и жаловался на голоса, которые хотят его утопить. В больнице пробыл всего 3 дня и выписался без каких-либо психотических явлений. После выписки вскоре опять запил и в дальнейшем поступал в больницу еще 6 раз. Продолжает пропивать вещи. Дети не могут ночевать дома и перестали посещать школу. На другой день в состоянии похмелья мрачен, несколько злобен, о своем пьянстве говорит с крайней неохотой, считает, что если и пьет, то в этом повинна жена. О себе говорит с хвастливостью, полагает, что выполняет значительную работу, что он — незаурядная личнрсть.

Данное (21-е по счету) поступление было также связано с очередным запоем. Запой начался после того, как больной прервал лечение тетурамом. Поводом к этому послужили те неприятные ощущения, напоминающие похмелье, которые наблюдались в период трехгодичного воздержания. Считает, что алкоголизм нужно лечить только в стационаре и что в диспансере «когда найдет похмелка, удержаться трудно».

Соматическое состояние. Среднего роста, правильного телосложения, удовлетворительной упитанности. В результате терапевтического обследования найдены артериосклеротический кардиосклероз с явлениями аигиоспаз-мов, Иронический гепатохолецистит и остаточные явления фиброзно-кавернозного туберкулеза легких. На рентгеноскопии легких обнаруживается группа плотных очаговых тяжей, плевральные шварты; сердце слегка увеличено за счет левого желудочка.

Неврологическое состояние. Птоз левого века, недостаточность конвергенции глазных яблок, небольшая вялость зрачковых реакций. Девиация языка вправо, симптом Марииеско слева. Ослабление слуха слева. Болезненность при давлении на затылочные нервы и оба шейных сплетения. Диффузный парез дистального отдела правой руки с нарушением кожной чувствительности. В больнице возник истерический парез левой кисти. Коленные рефлексы живее слева, брюшные — справа.

Психическое состояние. Сознание ясное, охотно беседует с врачом. Ядио стремится произвести хорошее впечатление. Соглашается с тем, что нужно лечиться от пьянства, однако ие думает, что пьет больше других. Полагает, что ему не повезло с семьей и что койь нет собственной жизни, то невольно ищешь заменители. Пытается ругать жену, но, не встречая сочувствия у собеседников, непрочь сказать что-нибудь и лестное. Так, например, заявил: «Конечно, й жене тяжело со мной, у нее ведь есть свои достоинства... Но...». Продуктивной психотической симптоматики нет. Затруднено воспроизведение последовательности событий собственной жизни. В особенности это относится к последним 10 годам..Из 10 предложенных для запоминания слов может повторить только 5. Внимание неустойчиво, часто переспрашивает задаваемые ему во время беседы вопросы. При вычитании из 100 по 7 делает ошибки к концу задания. При психологическом исследовании тяготится выполнением предложенных задач, не улавливает сущности и целей исследования. Медленно, с трудом приступает к выполнению. В процессе восприятия рисунков выявляется склонность к извращенному узнаванию.

(Показываются рисунки: мяч).— Луна. (Ножницы).— Велосипед. Очки (Стакан).— Труба... чашка и т. д.

(Показываются силуэты: дворник).— Женщина— (Велосипедист) —мальчик, а может, девочка.

(Показываются тесты Роршаха).— Не знаю, что это такое... какие-то кружева...

Не может назвать одним словом родственные понятия — стол, стул, диван и т. д. Не может без ошибок раскрыть содержание общих понятий (домашние животные) — курица... птица, свинья, баран... и т. п.

Понимание метафорического смысла пословиц не всегда доступно: (Не в свои сани не садись...) — долго думает и говорит: — Не знаю, на санях никогда не ездил. (Любишь кататься — люби и саночки возить).— Не ездил на санях. Сынишка у меня любит кататься, пришлось ему купить санки... хорошие санки.

Лабораторные данные. Анализы мочи и крови без патологии. Реакция Вассермана — отрицательная. Биохимическое исследование: билирубин — 0,28, холестерин—134, реакция Вельтмана — 6-я пробирка. Сахарная кривая натощак— 84, через 30 минут—138, 60 минут— 127, 120 минут—ПО, 150 минут — 83.

Как и в предыдущих случаях, здесь мы видим выраженную среднюю стадию алкоголизма. При этом в картине болезни обращает на себя внимание частота психотических эпизодов, напоминающих делирий, острый галлюциноз и параноид. Эти эпизоды возникают у больного обычно в связи с похмельем, наступающим после псевдодипсоматического запоя. Наблюдались приступы псевдоабстинентных состояний, способствовавшие рецидивам пьянства. (Подробности об этом синдроме см. раздел данной главы «Ремиссии»).

Патологическое развитие личности здесь обнаруживается сперва преимущественно в состоянии опьянения, но в дальнейшем становится характерным и для периода воздержания. Речь идет об истерической форме патологического развития личности (театральность, претенциозность поведения, рисовка, демонстративные суицидальные попытки, лживость), идущей параллельно интеллектуально-мнестическому снижению.

Наблюдение 18-е. Л-н В. М., 1929 года рождения, агент по снабжению. Жалоб не предъявлиет. Считает, что единственное, что его еще в какой-то мере беспокоит,— это его собственный высокий ум. Полагает, что он все видит и все замечает, а это, мол, не всегда хорошо.

Анамнез. В роду душевнобольных не было. Отец злоупотреблял алкоголем. «Пил тихо», отличался мягким характером, никому не мешал. Умер от склероза мозга. Мать — спокойная, приветливая, отзывчивая женщина. Материальные и бытовые условия в семье были неблагоприятными, что объяснялось пьянством отца. Родился седьмым по счету. В живых — два брата и одна сестра; остальные дети умерли в детском возрасте от инфекционных заболеваний.

Рос и развивался правильно. Был озорным, подвижным — «заводилой». Детских болезней не помнит. С малых лет страдает близорукостью. В школу пошел 7 лет. Учился хорошо, наибольшие трудости испытывал при изучении грамматики. «Надо зубрить, а было лень». Окончил 6 классов, прервал учебу

из-за войны. Поступил в ремесленное училище, которое окончил по специальности токаря в 1944 г. По окончании училища лишь два года работал токарем, после чего нашел себе «службу по душе» — стал снабженцем.

По характеру — вспыльчивый, но не злой, общительный, имел много товарищей, врагов не наживал.

С 18 лет (с момента работы на заводе) изредка, по праздникам выпивал 30—50 г алкоголя, преимущественно вина. Опьянение нравилось тем, что повышалось настроение И развивался «волчий» аппетит. Много пить воздерживался, так как занимался боксом.

В 1948 г. женился. Имеет ребенка. С 1951 По 1953 г. учился в Торговом ' техникуме (заочно).

В 1951 г. стал выпивать изредка до 150 г водки. Отмечает, что быстро пьянел н много ел. Больше 300’ г выпить не мог, так как, как правило, была рвота и состояние тяжелого отравления. Однако с 1952 г. стал выпивать два раза в неделю, причем до 500 г за вечер; ни рвоты, нн тяжелой интоксикации уже не отмечалось. С 1953 г. стал чувствовать себя плохо по утрам (слабость, головные боли, дрожание рук и ног, подавленное настроение). По совету дяди выпил вина, и это «прижилось». С тех пор эпизодически похмеляется красным вином, а уже с июля — августа 1954 г. «без похмелки» не мог работать. Продолжал работать по снабжению, хотя являлся на работу несколко «пьяненьким».

В 1955 г. впервые пил 4 или 5 дней подряд, поглощая в день до одного литра водки. Отмечает, что с этого же времени полностью исчез аппетит, стал раздражительным, вспыльчивым, особенно в состоянии опьянения.

В пьяном виде хотелось все время совершать что-нибудь «героическое». Однажды увидел на улице девушку н тут же силой потащил ее в ЗАГС; попал в милицию за хулиганство. Другой раз решил отправиться «кутнуть» в Ленинград, но отговорили товарищи. Стал очень хвастливым, но только в пьяном виде. После таких запоев давал себе зарок не пить. Удавалось сдерживаться от одного до трех месяцев.

В 1956 г. запои удлинились от 7 до 10 дней, а промежутки сократились до одного месяца.

С 1957 г. почти каждый запой оканчивался амнезиями опьянения. Сам оборвать, запой не мог и два раза лечился в больнице им. Кащенко (один раз — 3 дня, второй — 9 дней). В 1958 г. поступил в нашу клинику, где лечился антабусом. После этого не пил полтора года. Стал хорошо работать; тягн к водке не было. Восстановились нормальные отношения в семье. Отмечает, что стал жадным, скаредным, появилась тенденция к накоплению вещей.

В 1960 г. в июне месяце у больного возникло расстройство настроения: апатия, злобность, раздражительность, стал придираться к жене и сыну; пропал аппетит. Как раз в это время один из знакомых предложил выпить, на что больной согласился. Так начался очередной рецидив пьянства. Со слов жены, каждый раз перед запоем возникает такого рода состояние.

Жена отмечает, что больной изменился по характеру: стал грубым, раздражительным, требовательным, всюду требует жалобную книгу, дерется на улицах, если услышит замечание. Пропивает вещи, пьет со случайными людьми. Получал по 5 и 10 суток ареста, на работе удерживается только до очередного запоя. Запой прекращается главным образом в связи с невозможностью достать средства на приобретение напитков.

Соматическое состояние. Среднего роста, правильного телосложения, удовлетворительного питания. В легких везикулярное дыхание. Тоны сердца чистые, пульс 74 в минуту, удовлетворительного наполнения, ритмичный, кровяное давление 110/80. Живот мягкий, безболезненный.

Неврологическое состояние. Зрачки узкие, вяло реагируют на свет, хорошо на аккомодацию и конвергенцию. Лицо гипомимичное. Симптом Мари-неско — с двух сторон. Тонус мышц ослаблен, сухожильные и периостальные рефлексы равномерно оживлены, зоны их расширены. Ахилловы рефлексы понижены. Патологических рефлексов нет. В позе Ромберга пошатывание.

При ходьбе по прямой линии резко шатается. При выполнении того же задания с закрытыми глазами — падает. Выраженный тремор пальцев, рук, Еек, языка.

Психическое состояние. Хорошо ориентирован во времени, месте и окружающей Обстановке. Бредовых идей и галлюцинаций не обнаруживает. Легко вступает в контакт. Норовит придать шутливый тон собеседованию. Так, например, говорит о том, что у него снижено .зрение, но не настолько, чтобы не видеть вред алкоголя. Считает, что у него исключительная память и выдающиеся умственные способности. Убежден в том, что, если бы он захотел, мог бы добиться высокого положения в обществе. Полагает, что не было более способного снабженца. Уверен, что он идеальный муж и что жена должна благодарить бога, что не вышла за какого-нибудь дурака.

Крайне лжив. Так, например, заявил, что к нему пришли с последнего места службы и попросили со слезами на глазах вернуться на работу. Тут же добавляет, что его никогда не увольняют, что он уходит всегда сам. Стереотипно утверждает, что он понял вред пьянства. Однако эти утверждения служат своеобразным методом отвязаться от собеседника и его вопросов. Пытается блеснуть своей начитанностью, однако при проверке обнаруживается, что живет прежними школьными сведениями и уже давно ничего ие читает. Не может вспомнить произведения Тургенева, не в состоянии назвать действующих лиц в «Войне и мире», «Анне Карениной», «Капитанской дочке». Метафорический смысл пословиц понимает, но раскрывает их путем конкретизации.

(Не в свои сани не садись).— Не садись за руль, если привык править кнутом.

(За двумя зайцами погонишься и т. д.).— Читай и ешь по очереди, а не сразу. Испортишь и желудок и глаза (было указано на не совсем точный ответ). - Нельзя плясать и работать одновременно.

Во время обследования груб, раздражителен, нетерпелив, вспыльчив.

Лабораторные данные. Кровь: эр.— 5 145 000, НЬ — 94, цв. пок.— 0,9, л.— 6000, э.'— 2, п.— 3, с.— 46, лимф.— 40, м.— 9, РОЭ — 3. Моча: удельный вес — 1022, лейкоциты — 4—6 в поле зрения. Биохимический анализ крови: билирубин— 0,21 мг%, холестерин—186. Реакция Вассермана отрицательна.

В этом случае обращают на себя внимание, помимо общих черт патологического развития личности, вспыльчивость, раздражительность, несдержанность, с одной стороны, и хвастливость, лживость, тенденция к позерству, с другой.

В связи с этими чертами характера, особенно заостряющимися в состоянии опьянения, неоднократно попадал в милицию. Как и в большинстве случаев алкоголизма, дошедшего до средней стадии, отмечается снижение критики, касающееся понимания тонких отношений между людьми. К этому же роду нарушений следует отнести и то, что больной не в состоянии корре-гировать собственное поведение (хвастливость, плоский юмор). У этого больного обнаруживается и так называемый псевдо-абстинентный синдром, что, по нашему мнению, указывает на близость перехода болезни в исходную стадию.

Таким'образом, в этом случае мы имеем дело с эксплозивной формой патологического развития личности.

По соображениям экономии места мы упускаем специальную иллюстрацию, касающуюся апатической формы патологического развития личности, и отсылаем читателя к 7, 8 и 14-му наблюдениям, которые служат наглядным примером этой формы психопатизации личности алкоголика.

В ряде случаев установить формы Патологического развития лйчности бывает сложно, так как у одного больного могут быть симптомы смешанного характера. Кроме того, в начале средней стадии алкоголизма, когда происходит становление симптоматики, о форме психопатизации нельзя говорить без натяжки.

Клинический анализ. Мы полагаем, что и здесь, как, впрочем, это было и в начальной стадии, было бы ничем не оправданным субъективизмом отдавать предпочтение какому-либо одному симптому или ограниченной группе признаков. Тщательный анализ клинических- проявлений алкоголизма показывает, что эти признаки находятся в органическом родстве друг с другом, как, например, утрата контроля и влечение, влечение и абстинентный синдром. Здесь невозможно выхватить какой-либо один диагностический критерий, оставив без внимания другие.

Все основные симптомы, наблюдавшиеся в предыдущей стадии, входят в клиническую картину болезни в неизменном виде или же подвергаясь некоторой качественной трансформации. Высокая толерантность к алкоголю становится максимально высокой (плато толерантности), а влечение и утрата чувства самоконтроля — постоянными факторами, определяющими дальнейшее поведение больного. Амнестические формы опьянения делаются частым явлением и уже не особенно пугают самого пациента. Картина опьянения приобретает черты адренергической стимуляции и характеризуется антисоциальными формами поведения.

Описываемый нами синдром дизадаптации выступает здесь в более грубой форме. И, по существу, мы видим не новые признаки измененной реактивности, а новое качество бывших в первой стадии. Так, возрастание толерантности сменяется ее стабилизацией на высоком уровне. Форма потребления —систематическая, которая образовалась еще в первой стадии — и имитация запоев в результате социального конфликта не меняют ее сущности. Частичные амнезии первой стадии — палимпсесты — превращаются в полные амнезии, которые больные выразительно называют «отключениями» («я отключился», «выключился»). Имеет место лишь рдщдовая черта — трансформация состояния идтркбикации. Это изменение реактивности — заменТ'йД^ёнЙлйт’и-ческого действия" алкоголя адренергическим,— на наш'*взгляд, крайне ценный показатель' йЩйНИВшегбсй ‘ образования физической зависимости. Алкоголь^утрачивает свое физиологическое действие, и его новое действие свидетельствует о сдвигах, произошедших в организме. Трансформация состояния опьянения возникает на одном этапе заболевания с компульсивным влечением и абстинентным синдромом, и, по всей вероятности, все эти три признака, характеризующие физическую зависимость, являются выражением единого механизма патогенеза на различных уровнях. Нельзя упускать из внимания, что компульсивное влечение существует не только независимо, но и входит в структуру абстинентного синдрома,— факт, который С. Г. Жислин подчеркивает и которому придает особое значение для пролонгации пьянства.

Наличие абстиненции еще более связывает больного с алкоголем и становится важным фактором, определяющим время возникновения, интенсивность и длительность патологического влечения к алкоголю.

Если ранее мы говорили о том, что в период между абузу-сами у алкоголика влечение возникает по типу навязчивых идей, то теперь это влечение может быть компульсивног'о характера, что проявляется и в светлбМ'ТТрбмежутке и в начале'-опьянения после определенной дозы. Вторая стадия болезни — период наиболее интенсивного пьянства а неутолимой жажды к спиртному. Алкоголик перестаёт оказывать сопротивление возникающему влечению, он не рассуждает о том, что нельзя быть рабом дурных страстей и намерений, и не задумываясь отдает себя во власть этого влечения. Компульсивное влечение обязательно для состояния похмелья,. хотя многие "?дльнШ''тевдряог1 том, что они находят в себе силы воздерживаться от приема алкоголя в утренние часы. Но это бывает обычно только в период становления абстинентного синдрома.

Пьянство становится частым или ежедневным, сопровождается потреблением больших доз и начинается с утренних приемов алкоголя, направленных на устранение похмельного состояния. Эксцесс продолжается обычно в течение нескольких дней и прерывается в связи с внешними обстоятельствами, а именно — из-за отсутствия средств для приобретения спиртных напитков (чаще всего) или же в связи с угрожающей ситуацией — конфликтом на службе или в семье. Но интервалы между этими псевдозапоями, как правило, не отличаются большой длительностью. Определить какую-либо строго постоянную величину псевдозапоя на этой стадии алкоголизма не представляется возможным. Постоянное ежедневное пьянство, если у больного есть возможность приобретать алкоголь, может наблюдаться в течение нескольких месяцев и лет.

Мы полагаем, что надобности нет останавливаться подробно на анализе особенностей абстинентного синдрома. В ряде известных работ С. Г. Жислина мы находим исчерпывающую интерпретацию основных структурных элементов этого синдрома. Единственное, по поводу чего мы должны возразить С. Г. Жислину,— это включение им в картину абстиненции бредовых идей отношения и преследования. Мы специально интересовались этим вопросом и обнаружили, что, действительно, у многих больных во время похмелья на фоне тревожно-тоскливого настроения развивается подозрительность, появляется

боязнь людей, они стараются избегать встречи со знакомыми, обходят милиционера на улице, наровят быть незаметными. Внешне такого рода высказывания напоминают бредовые идеи отношения и преследования. В действительности же алкоголик в отличие от больного с бредовыми идеями отдает себе отчет в том, что ему нцчто не угрожает и что подобного рода "мнительность и подозрительность есть ' результат тяжелого похмелья. У многих из пациентов возникает опасение, не натворил йи он что-либо предосудительное в пьяном виде. Мысль подобного рода вполне естественна, если учесть, что у больных учащаются амнестические формы опьянения. В связи с этим нам кажется, что настороженность, пугливость, мнительность больных в похмельном состоянии следует рассматривать как сверхценные идеи или скорее как кататимные суждения.

Впрочем, в тяжелых случаях- похмельного состояния могут быть и -истинные бредовые идеи отношения и преследования. Здесь они возникают на фоне нарушения сознания, напоминающего амнестическую дезориентировку. Но в этих случаях, очевидно, нужно уже говорить не об абстинентном синдроме, а о переходе его в психотическое состояние типа делирия и галлюциноза.

В синдром физической зависимости следует включить еще и возникающее в средней стадии заболевания стремление к физическому комфорту, достигаемому на определенном уровне интоксикации. Как мы увидим ниже, только в упрочившейся ремиссии, и то не во всех случаях, алкоголик может сказать, что он чувствует себя хорошо вне интоксикации. При продолжающемся же пьянстве временное прекращение злоупотребления ведет к дурному самочувствию, недомоганию, часто — болям разнообразного характера и различной локализации. Эти явления нельзя связать ни с абстинентным синдромом, ни с псевдо-абстинентным состоянием, поскольку они длятся по купировании абстинеции и достаточно постоянны. Состояние ремиссии во многих отношениях — интересный показатель интенсивности имеющейся физической зависимости. Подобно потребности в физическом комфорте, даваемом алкоголем, во второй стадии заболевания достигает высоты потребность в психическом комфорте. Надо сказать, что психическая зависимость от алкоголя (потребность в психическом комфорте^и обсесеивное влечение) i во второй стадии достигает своего максимума и в. процессе ^ третьей стадии резко падает. Таким образом, вторая стадия— кульминационный пункт интенсивности и полнОТЙ"нарк6мани-ч ческбго Синдрома. При этом интересно отметить, что критика к своему злоупотреблению (хотя для нее относительная сохранность интеллекта представляет возможности большие, чем в III стадии болезни) часто реже свойственна больным II стадии, нежели больным III стадии. Это понятно, если учесть что

II стадия — период максимального влечения и критика к «объекту привязанности» не может не искажать кататимной способности суждения.

С дальнейшим развитием процесса при наступлении III стадии происходит оскуднение симптоматики большого наркомани-ческого синдрома, хотя и при углублении, утяжелении остающихся малых синдромов (физической зависимости и измененной реактивности). Но, с другой стороны, вторая стадия заболевания, наркоманическая,— этап заболевания, на котором начинает увеличиваться «снежный ком» (см. схему № 1). Здесь появляются, как результат злоупотребления, расстройства всех сфер жизнедеятельности. И в первую очередь это касается наиболее тонких — психических функций.

Выделенные нами четыре основные формы психопатизации личности алкоголиков в известной мере противоречат существующим в литературе представлениям. Как мы пытались показать, в свое время многие авторы говорили о шизоидном, эпилептоидном и циклоидном типах личности алкоголиков. Совсем в недавнее время Г. Э. Рихтер отчасти "повторял подобного рода представления, указав на наличие истероидного, ги-поманиакального, депрессивного и эпилептоидного синдрома в картине развитой стадии хронического алкоголизма. Примерно гой же систематики, хотя в применении к типу опьянения, придерживается Н. В. Канторович.

Нам кажется, что в настоящее время нет надобности пользоваться терминологией Э. Кречмера, носящей на себе печать конституционально-генетического направления в психиатрии.

Одним из^главных признаков шизоидной формы патологического развития личности алкоголика, как указывает С. Г. Жис-лин, является трудность в установлении контакта с окружающими. Такие больные видят причины своего пьянства в каких-либо тяжелых событиях из личной жизни, в больших или малых обидах; для них характерен мрачный вид, пониженное настроение, молчаливость; шизоидные алкоголики — это люди, избегающие всякого контакта с окружающими, вялые, недоброжелательные и упрямые.

Мы полагаем, что в группу шизоидных форм алкоголизма, очевидно, были включены те формы, которые мы обозначаем сейчас как астенический и апатический типы патологического развития личности.

Нарушение контакта больного с врачом и окружающими — главный критерий шизоидии; он в достаточной степени формален. В сущности говоря, нет ни одного заболевания, при котором не было бы нарушения контакта между больными и окружающими его людьми. При алкоголизме же это касается астенической и апатической форм. Характерные для алкоголизма постепенный переход на одиночное пьянство, недоверчивость

и подозрительность, как мы уже говорили, могут быть объяснены с точки зрения принципа понятных связей.

Что касается циклоидного типа личности алкоголиков, то и здесь мы вмулЭТёЩ^сошштъся в значимости прежних диагностических признаков,^ положенных в основу этого клинического понятия. Главным критерием циклоидной психопатизации была неустойчдвость'настроения, переходы из состояния благодушия, эйфории "к слезливости, гневливости, плохому настроению. Однако этот симптом является типичным для клиники алкоголизма в целом. Неустойчивость настроения алкоголиков наблюдается и кяк.,мшн иОр'йзнаков потоЖщчесщзгоГразви-у тий~ ‘личноеГи^(эксплрзивнаяА истё|>отесдй$ фр^мы}^и щк непременный; JTgJ^^XX, похмельного синдрома. Встречается он также и в {Щфтине опьянения, в особенности в начальной стадии алкоголизма. Таким образом, нет никаких сколько-нибудь достоверных клинических данных для того, чтобы сохранить термин «циклоидный тип личности» или эквиваленты этого -понятия (гипоманиакальный и депрессивный синдром), употребляемые Г. Э. Рихтером и Н. В. Канторовичем.

Нет оснований, чтобы сохранить и термин «эпилептоидный» применительно к типу развития личности у алкоголиков. В нашей систематике то, что обозначалось этим понятием, содер-жится^ в группе эксплозивной форме, для которой характерны взрывчатость, невыдержанность, крайняя возбудимость, мелочная придирчивость, злобность. Как известно, эти симптомы в свое время входили в качестве непременных компонентов в понятие «эпилептоидный характер». Однако упомянутые черты алкоголиков, в отличие от того, что мы видим при эпилепсии, не несут черт ригидности, застреваемости, малой подвижности; а тип снижения личности при алкоголизме не несет черт брадипсихии.

Предлагаемые нами типы патологического развития личности в известной мере совпадают с систематикой психического снижения личности, предложенной К. Шнейдером для органических поражений центральной нервной системы с неизбежным \/ исходом — слабоумием. Это снижение может быть представлено, по-ЧйбеМгсГ'К. Шнейдера, в виде эйфорической, апатической и эксплозивной форм. При этом подчеркивается, что эти формы необходимо рассматривать не как реакцию личности, а как определенную степень снижения психического функционирования на органической основе, за которой наступает деменция. Другими словами, К. Шнейдер тесно связывал проблему патологи-

)ческого развития личности с проблемой энцефалопатии, видя в энцефалопатии базу для формирования патологических свойств личности и в первую очередь патологического характера.

Основываясь на опыте изучения психических расстройств экзогенной природы, мы полагаем, что энцефалопатии можно разделить Haj, I) эретические, с преобладанием процессов воз-^жХёЯИЯ" и2) торпидные, для которых характерна слабость процессов возбуждения. Больные, страдающие этими видами энцефалопатии, по-разному приспосабливаются к окружающей среде. Например, в случаях эретических энцефалопатий они делаются неуживчивыми.в коллективе, так как малейшее воздействие внешней среды,, в частности эмоциогенные факторы, вызывает у них непомерно бурную реакцию, способствующую образованию конфликта.

Рассматривая общие вопросы клиники постинтоксикационных и постинфекционных энцефалопатий в совместной сД. Д. Федотовым работе (89), мы указывали на то, что при экзогенных энцефалопатиях необходимо различать следующие формы,пато-логического развития лцчности—астеническую, истерическую, эксплозивную и,апатическую.

В связи с изложенным вопрос, не являются ли описанные нами типы патологического развития личности при алкоголизме клиническими признаками энцефалопатии токсического происхождения, кажется естественным. Мы уже говорили, однако, что было бы ошибкой относить патологическое формирование характера у энцефалопатов всецело за счет одного биологического фактора — той или иной степени инвалидизации мозга. Но в то же время было бы не меньшей ошибкой отнести возникновение этого вида патологии исключительно только за счет окружающей среды, социальных моментов, тяжелых и неприятных ситуаций, в которых оказывается больной. Достаточное количество литературных источников (см. гл. «Этиология и патогенез») свидетельствует об определенных анатомических нарушениях при алкоголизме, являющихся энцефалопатическими по своей природе.

Патоморфологические сведения будут приведены нами в-соответствующей главе. Но имеются ли данные со стороны симптоматологии и семиотики алкоголизма, которые можно было бы рассматривать как проявление энцефалопатий, не считая признаков патологического развития личности? На этот вопрос мы должны ответить утвердительно.

1. Специальное исследование, проведенное А. П. Демичевым, показывает, что в средней стадии алкоголизма наблюдается диффузное токсическое поражение нервной системы. У одной группьГ больных выявляется резкое повышение глубоких и кожных рефлексов без наличия патологических пирамидных знаков, у другой — рефлекторно-двигательная сфера находится в состоянии резкого угнетения; наконец, у части больных обозначаются диссоциированная форма рефлексов, симптомы орального автоматизма, мозжечковая атаксия, недостаточность содружественных движений, гипотония мышц и т. п.—- признаки явно органического поражения центральной нервной системы.

2.    Психопатологические признаки энцефалопатии, характеризующиеся тем, что у многих йГ 'нашйх больных обнаруживается невыносдивость к чрезмернйм раздражителям внешней среды: непереносимость жары и холода, яркого света, шума, громкой речи. Во многих случаях наблюдаются и более грубые признаки «органической» психики, на которые в свое время указывал Шредер, а в последнее время обращают внимание многие авторы. К числу таких признаков относится синдром диффузного снижения личности. Экспериментально-психологическое исследование, предпринятое нами, обнаружило целый ряд интересных данных.

Клинический метод также показывает, что у алкоголиков в средней стадии болезни имеются признаки, свидетельствующие о наступившем (по К. Шнейдеру) психическом и в первую очередь интеллектуально-мнестическом снижении. К числу этих признаков'относится и так называемый алкогольный юмор (см. гл. «Клиника).    ~ ™

3.    Экспериментально-физиологическое изучение высшей нервной деятельности у алкоголиков, находящихся в этой стадии, указывает на целый ряд нарушений нейродинамики. В нашей клинике исследования нейродинамики при алкоголизме показали замедление скорости образования условных связей: новая условнорефлекторная связь оказывалась крайне непрочной и, несмотря на должное закрепление этой новой связи, разрушалась после первого отрицательного или индифферентного сигнала. Установлена резкая инертность процесса возбуждения, замедление выработки дифференцировочного торможения, отмечалась замедленность реакции на отношение и т. п. Все эти данные позволяют утверждать, что в средней стадии алкоголизма имеется: слабость обоих основных нервных процессов, в особенности торможения; нестойкость и хрупкость образованных временных связей; инертность или же патологическая лабильность нервных процессов; истощаемость работоспособности нервных клеток и наличие фазовых состояний (92).

Разумеется, подобного рода нарушения у отдельных больных выражены не в одинаковой степени, и встречаются случаи с большей или меньшей яркостью нейродинамических нарушений.

Эти данные соответствуют тем характеристикам нарушений нейродинамики при органических заболеваниях головного мозга типа энцефалопатий, которые содержатся в работах М. И. Серединой, С. Д. Каминского, А. Г. Иванова-Смоленского и, в частности, патологии нейродинамики при алкоголизме, найденной И. В. Стрельчуком, 3. Н. Сенкевич, М. А. Травинской и другими исследователями.

Таким образом, -все, эти тра^ошйенности болезни указывают, по нашему мнению, на органический характер поражения го-

ловного мозга и заставляют нас присоединиться к тем авторам, которые относят эти изменения к токсической энцефалопатии. Клиническое понятие «энцефалопатия» применяется в псйхиа'т-рической клинике для обозначения неоднородных состояний. В ряде случаев этим понятием пользуются для обозначения острых интоксикационных психозов (свинцовая энцефалопатия, ртутная энцефалопатия и т. п. острые клинические состояния). Наряду с этим тот же термин используется для характеристики конечных стадий патологического процесса. Наконец, употребление термина «энцефалопатия» приобретает широкие размеры для обозначения различных по природе резидуальных состояний, и в первую очередь — для характеристики травматической инвалидизации мозга.

Таким образом, понятием энцефалопатии, столь широко применяемом в психиатр’йи, клиницист пользуется для того, чтобы подчеркнуть (^пуническую природу, заболеваний, не относящихся, к классу воспалительных процессов.    '

Изучение движения алкогольной болезни, от ее начальной стадии, показывает, что постепенно к функциональным расстройствам присоединяются нарушения органического характера. Квалифицируя последние как проявление алкогольной энцефалопатий, мы должны, несколько забегая вперед, указать на их значение и в развитии алкогольных психозов, возникающих во второй стадии болезни, но приобретающих более органический характер в исходной стадии, что свидетельствует о про-градиентно текущем деструктивно-органическом процессе. В этой связи нельзя не обратить внимание на то, что алкогольные психозы, протекающие с синдромом деменции, или псевдопаралича, встречаются лишь в исходной стадии болезни, т. е. тогда, когда есть все основания думать о большой глубине органического поражения в головном мозгу.

Возвращаясь к интерпретации патологического развития личности при алкоголизме, мы должны остановиться на следующих положениях:

1)    развитию этого вида патологии, характерной для сред

ней стадии алкоголизма, способствует формирующаяся алко-, гольная энцефалопатия, в результате которой человек утрачн--вает достаточно ' пластичную и подвижную для нормального' функционирования сгщсобность к адаптации в отношении внешней и внутренней среды; “ ........

2)    синдром физической зависимости от алкоголя, в особен

ности явлеЖя'аостййёнции и компульсивность влечения к алкоголю, стаЬ'йТ человека в особое положение, в противоречие не только с коллективом и привычной средой, но и с собственной личностью, ее преморбидной установкой и идеалом. Создается положение, при котором легко ломаются физиологические и психологические основы характера........"    “*

Понддщ§..датрдогического развитая,, разработанное в нашей литературе П. Б. ГанруДЩйШ7 как мы'”полагаем," не" противоречит этим двум положениям.

Таким образом, патологическое развитие личности при хроническом алкоголизме — это не только результат хронически психогенных факторов, но и выражение органической неполноценности головного мозга, обусловленной прогредиентным токсическим процессом.

Распознавание. Врач должен учитывать не какой-либо один синдром или отдельно выхваченный признак болезни, но постараться выявить всю полноту структурных элементов в клинической картине. Нельзя, например, по одному абстинентному синдрому определить стадию болезни. При наличии этого синдрома, правда, можно исключить начальную стадию болезни, но нельзя сказать — средняя это или исходная стадия. Столь же ошибочно было бы ориентироваться, например, на одни только симптомы алкогольной энцефалопатии, которые наблюдаются не только в рассматриваемой стадии, но еще более выражены в исходном периоде болезни.

В комплексном исследовании, на которое должна опираться диагностика алкоголизма, равное положение занимает клинический, патофизиологический и электрофизиологический метод. Хотя каждый из этих методов не открывает каких-либо специфических или патогномоничных симптомов, но, тем не менее, в совокупности они позволяют составить достаточно реалистическую и достоверную картину болезни. Например, электро-энцефалографические изменения при алкоголизме не дают каких-либо характерных данных. На энцефалограммах мы обычно наблюдаем нерегулярность альфа-ритма, перемежающегося с отдельными острыми волнами и пиками, и в ряде случаев— появление медленных волн, т. е. некоторые явления диффузного раздражения, нарушение электрической активности мозга. Эти нарушения могут быть найдены с помощью электроэнцефалографии при любом органическом заболевании головного мозга, не сопровождающемся локальными знаками поражения. Однако эти соображения не умаляют ценности электрофизиологического исследования, если последний используется в качестве вспомогательного метода для характеристики общих физиологических закономерностей, лежащих в основе алкоголизма как болезни.

Значительные трудности возникают при определении патологического развития личности. Здесь требуется отличить этот вид патологии от психопатии, которая может наблюдаться в преморбидном периоде любого заболевания. Возникает старый, но вечно новый вопрос, не является ли патологическое развитие личности алкоголика заострением присущих ему ранее психопатических черт?

Наш клинический материал показывает, что д§т никаких однований^ рассматривать алкоголем как болезнь психопатов, а психопатий    алк'отоликов'— как 'заострение их

преморбидных особенностей. Мы" старались показать, что известное заосдрч§дй§ ддйморбидных черт характера можно наблюдать в начальной стадии болезни, в особенности в состояниях опьянения. В третьей.щцстадии алкоголизма происходит нивелировка характера., исчезновение прежних личностных сйбиств. Типы патологическогр"р"азвития^йч‘нос^^“^’ЛКог0ЛйКйй ‘ соответствуют^ типам изменения личнб&ги при энцёфалопатди,— сле-дователыто,''должкаГрассматриваться как одно из клинических проявлений прогредиентного токсического деструктивно-органического процесса, каким является алкогольная болезнь.

Исходная стадия, энцефалопатическая

Наряду с сохранением симптоматики предыдущей стадии в последующей стадии болезни в клинической картине появляется и что-то новое, качественно отличное. Так, для спешней стадии таким новым был синдром физической зависимости {компульсивность^'абстинентный синдром). Столь же новым и качественно отличным от предыдущей стадии были начальные явления тддасемддаской энцефалопатии, обнаруживаемые при неврологическом и псйхоп1тологичёском исследовании.

Что же является тем новым, которое присуще исходной стадии алкоголизма?

1.    В этой стадии претерпевает дальнейшее развитие синдром измененной реактивности, снижается толерантность к алкоголю — возникает невыносливость к большим дозировкам; меняется характер пьянства — развивается запойное пьянство в виде так' называемых" Истинных, или периодических, запоев.

2.    Падает интенсивность психической зависимости.

3.    Углубляется и утяжеляется зависимость физическая.

4.    Утяжеляются неврологические и психопатологические признаки алкогольной энцефалопатии, обнаруживается дальнейшее иптеллектуалыю-мнестйчбское снижение, в ряде случаев доходящее до выраженных псевдопаралитических картин. Алкогольная энцефалопатия постигает своего полного развития.

5.    Становятся ещё~"'более вероятными' алкогольные психозы, в особенности их затяжные формы, не встречающиеся на предыдущей стадии болезни.

Таковы в общих чертах диагностические критерии для исходной стадии алкоголизма, которыми мы пользовались в данной работе. В нашем распоряжении имеются клинико-статистические данные в отношении 193 больных из диспансеров и результаты клинического исследования в условиях стационара в отношении 164 больных, находящихся в этой стадии болезни.

1?5

Данные о возрасте, в котором развивается эта стадия, представлены в табл. 8.

Таблица 8

Распределение больных исходной стадией алкоголизма по возрасту


	
Возраст
	
По диспансерам
	
По клинике


	
коли

чество

больных
	
В %
	
количество больных .
	
В %


	
До 20 лет.............
	
1
	
0,51
	

	



	
21—25 ».............
	
12
	
6,21
	
11
	
6,71


	
26—30 ».............
	
33
	
17,09
	
40
	
24,39


	
31—35 ».............
	
47
	
24,35
	
45
	
27,44


	
36—40 ».............
	
49
	
25,39
	
35
	
21,34


	
41—45 ».............
	
36
	
18,64
	
29
	
17,68


	
46—50 ».............
	
11
	
5,70
	
4
	
2,44


	
51—55 ».............
	
2
	
1,03
	
—
	
_


	
56-60 ».............
	
2
	
1,03
	
—
	
—


	
Всего ...
	
193
	
100,0
	
164
	
100,0




Сопоставляя эту таблицу с данными о возрасте больных \ первой и второй стадий болезни, мы замечаем здесь следующее: 1) наибольшее количество больных приходится на возраст от 31_до 45 лет (около 68%); 2) почти полное отсутствие больных в'Тюзрасте до 20 л<^ 1ПД незначительное число больных в возрасте после 50' лет. По всей вероятности, последнее обстоятельство — не случайное явление и должно быть поставлено в связь с укорочением средней продолжительности жизни алкоголика. Действительно, по данным И. В. Стрельчука (122), продолжительность жизни алкоголиков на 15 лет меньще (Д1.°/а_смертей алкоголиков связано с собственно алкоголизмом — опой, несчастные случаи и пр.). По данным Brenner (177), алкоголики, в отличие от популяции того же пола и возраста, умирают в 3 раза чаще. При этом от цирроза и язвы желудка — в 10 раз, от гриппа и пневмонии — в 6 раз, от туберкулеза — в 4V2 раза, вследствие самоубийства — в 37г раза, от сердечных болезней — в 2 раза. По Ivy (287), смертность от пневмонии у тяжело-■чтбющих составляет 42% (у абстинентов—10%).

В соответствии с принятым нами порядком изложения мы должны выделить симптомы, которые являются как бы переходными, проследить их трансформацию и рассмотреть новую, присущую только данной стадии симптоматику.

Для третьей стадии заболевания характерно нарастание, утяжеление проявлений физической зависимости. Абстинентный синдром достигает своей максимальной интенсивности. В тех

редких случаях, когда психический компонент абстинентного синдрома даже отсутствует, физическое состояние больного в похмелье^может бъ1ть опасным для жизни (острое падение сердёчШГ-сосудистбй деятельности, гемодинамические нарушения, печеночная кома и пр.). Физический компонент похмельного синдрома ответствен за смерть «от опоя» старых пьяниц. Абстинентный синдром развивается и при условии приема весьма малых доз. В тех случаях, когда мы видим систематическое потребление в третьей стадии (см. ниже), то состояние алкоголика представлено чередующимися опьянением и абстинентным синдромом, без светлых промежутков стабилизации вне действия алкоголя. Бесспорно, такой знак физической зависимости, как ^одребнрсть в физическом комфорте, выражен у рассматриваемой группы больных. Однако часто его трудно выделить в состоянии больного,, предшествующем эксцессу, поскольку эта потребность в физическом комфорте как бы перекрывается компуурьсивным влечением (хотя это влечение и есть отражениеГфизической потребности, подобно голоду и жажде). Как и абстинентный синдром, компульсивность влечения к алкоголю в исходной стадиц. наивысшая по своей интенсивности. Естествено, исчезнувший во второй стадии количественны^ контроль невозможен и теперь. Однако влечение к интоксикации в третьей стадии имеет свои особенности, наглядные, если рассматривать случай, характеризующийся запойным пьянством. Обсессивное влечение в межзапойный промежуток отсутствует: часто больные испытывают даже отвращение к ал-коголюГЗапой возникает или случайно, «после первой рюмки», или же как следствие пробудившегося компульсивного влечения. Возникновение цомпудьсивного влечения может быть спровоцировано как внешнйуй. факторами (неприятности," 'йёр'еутбм-ление й пр.), так и внутренними — точнее, в силу внешне невидимых факторов. К разряду последних относится, в частности, псевдозбстинентный синдром (см. ниже). Утоленное компуль-сивнбе влечение ' спустя" часы” просыпается уже в структуре абстинентного синдрома, образуя непрерывную цепь в течение ряда дней или недель. Однако с длительностью запоя влечение гаснет. Первые истинные запои алкоголик прекращает, как он считает, «усилием воли», что было для него невозможным на предшествующем этапе процесса, во второй стадии. Физическая слабость, возникающая в дальнейшем в процессе запоя, не встречает противоборствующего ей влечения продолжать пьянство. Напротив, в последние дни запоя алкоголик часто испытывает отвращение к спиртному и пьет его лишь как лекарство, «выхаживается». Таким образом, в процессе пьянства^ происходит дан...бы насыщение ^потребным количеством '"наркотика. Разумеется, как запойное, так и систематическое пьянство третьей стадии не оставляет места обсессивному влечению.

И действительно, при клиническом анализе такого рода больного мы не можем найти обсессивного влечения.

Второй компонент психической зависимости — потребность в психическом комфорте — не выражен и подавляется потпеб-ностью в алкоголе физического характера. Больные третьей стадии достаточно четко называют годы наибольшего и наименьшего в количественном смысле злоупотребления. Это оказывается соответственно второй и третьей стадиям. Они согласны, что теперь нет той неутолимой жажды алкоголя, как несколько лет назад. В самом деле, отсутствие обсессивного влечения, запойный, периодический в большинстве случаев характер пьянства делают пьянство менее интенсивным. Больной пьет и меньше и, при запойной форме, реже, нежели во второй стадии. И объясняется это не только трансформацией влечения, но и очень наглядным .признаком рассматриваемого этапа про-, цесса — падением дер.№0СйМй.С1И..^пиртнога Падение толерант-гяости является такой .ж&-диагнастической вехой для определе-I ния третьей стадии,„дак». иечеэнввение защитных рвот для I первой и исчезновение^ количественного контроля и появление * компульсивносхи для второй.

1

 Это пример относительной убедительности,— см. главу «Полинаркотизм».

2

 При исследовании исключалось влияние состояний интоксикации или абстиненции.

3

 Здесь и в дальнейшем задания экспериментатора (вопросы, тесты) даны в скобках.


По нашим данным, падение толерантности происходит спустя примерно 15 лет интенсивного пьянства, а длительность плато толерантности редко превышает 8—10 лет. Lindenger также считает, что падение толерантности закономерно спустя 15 лет систематического чрезмерного пьянства (340). Редкие в литературе другие сведения о временной динамике симптомов алкоголизма менее оптимистичны. Так Wellman (455) находит падение толерантности уже через 4 года после появления абстинентного синдрома, Almeida (144) —через 2,4 года.

Несмотря на сниженную толерантность амнезии, опьянения становятся, постоянными, т. е. развиваются и при приёме ма-\ лых дш^.Вначалё~'к11гтиъ1 писали в главе «Клиника», падает I разовая переносимость. Больной пьянеет от меньшей, чем ранеё, | доАш~суёъективны1Рэффект прежней интенсивности опьянения ' появляется в процессе выпивки раньше. Общее суточное количество спиртного может оставаться пока в прежних границах, i 1 Изменение р а з о вой . толерантности — первый признак третьей I ^ сталии.'Вскоре наступает падение и суточной переносимости, | ' вызывающее в Застн случаев “переход на периодическое пьянство— запой, в других — на систематическое потребление малых доз с быстрым опьянением. Последнее мы видим у старых пьяниц, о которых говорят, что они «вечно в подпитии», «всегда пьяненькие» (уменьшительный суффикс в последнем слове,, передающий не ласкательное, а сострадательное отношение, здесь не случаен, поскольку внешний вид этих алкоголиков достаточно характерен и вызывает участие, как многие формы внешневидимых болезней и уродств).

Приемы алкоголя теперь носят дробный характер в силу понижения толерантности. Алкоголик в этой стадии болезни уже не может выпить, как бывало ранее, массивную дозу, а принимает понемногу, в пределах 150—200 г, через равные промежутки времени, примерно через 2—3 часа. Дробный прием алкоголя мешает развиваться алкогольному абстинентному синдрШу7 который'"на1блюдаетН~^'*б0льных только в случаях вынужденного воздержания. Пр неизвестным причинам в части случаев пьянство приобретает форму периодических или цикли-ческих запоев, что исстари считается типичным для ""крайних степеней хр ониЧеСКОГО' алкбголйз м а.

Особенно характерна динамика запоя. Принимая алкоголь дробными‘порциями, больной в первый день запоя может поглотить его в сравнительно больших количествах (но не больших, чем во второй стадии). Однако с каждым последующим днем количество выпиваемого алкоголя уменьшается. Субъективно оно^еЕщщрдася потребностью.додеддц^бя до,глубокого наркотического состояния. Объективно — быстрым наступлением этих тяжелых форм опьянения. Обычно через каждые два-три часа, выходя из сопора, больной поглощает такое количество алкоголя, которое вновь возвращает его к прежнему состоянию. На пятый-шестой день бывает достаточно для этого выпивать через каждые три часа”по 25—100 а 40% водки. Часто больные переходят на вино. Переход больного-.х....водки. ,да.адцо.. может служить диагностическим признаком третьей стадии, поскольку говорит о падении толерантности. Последние дни запоя алкоголик представляет собой тяжелое зрелище. Он слаб и малоподвижен. Обычно лежит, периодически протягивает руку к бутылке: «С одной стороны у меня полные — с другой стороны составляю пустые». Когда кончается спиртное, состояние слабости утяжеляется в такой степени, что близкие, страдающие от пьянства больного, сами достают ему «маленькую» — «иначе он может умереть». Для этих состояний вероятно появление эпизодических зрительных и слуховых обманов, редко переходящих в психоз. Интересно, что расстройства восприятия воз-нйкают не на Фоне аффекта страоЙГ^ревогтГТак это“*ВШга1?Г при делирий.1 Эмоциональный фон лишь депремированность, чаще — апатия. В конце концов на шестой-седьмой день запоя развивается тяжелое физическое состояние с падением сердечной деятельности, диспепсией (поносами, рвотой), появляется резкая общая слабость. Иногда возникает состояние коллапса (второй вариант см§рхи,ат.„«од£щ»). Xapa’iSrepHO, что запой третьей стадии всегда короче псевдозапоя, запоя второй стадии.

Запой обычно йуМруётся в связи с нарастающей в его динамике интолерантностью к алкоголю, физической невозможностью употреблять спиртное даже в небольших количествах. Однако наступающий вследствие этого период вынужденного воздержания может быть незначителен. Как только исчезнут угрожающие жизни физические симптомы тяжелой интоксикации и абстиненции, так вскоре же выступает компульсивное влечение и пробуждается физическая потребность в алкоголе. Через несколько дней может вновь начаться следующий цикл запойного пьянства.

В ряде случаев по миновании симптомов интоксикации больной на протяжении долгого времени «не может смотреть» на водку. Этот период* Мбясет иметь длительность в несколько месяцев, но спонтанно возникшее влечение, влечение, спровоцированное эмоциональным состоянием, случайно выпитая рюмка, бесконтрольные деньги, как правило, приводят к новому запою.

Мы нарисовали наиболее типичную картину истинных запоев при алкоголизме. Исключения могут быть в ту или другую сторону. В одних случаях запой рецидивирует через 3—4 дня и продолжается 6—7 дней, в других он при продолжительности в 3—4 дня может рецидивировать раз в месяц. Возможны истинные запои в течение 3—4 недель, возможны светлые промежутки в течение месяцев, что, по всей вероятности, связано с индивидуальными особенностями, тяжестью интоксикационного наркоза и характером абстиненции. Одна до, чем .доше толерантность, тем длительнее запой; очень низкая'Толерант-ность чаще наблюдается у систематических пьяниц III стадии. Вполне вероятно, что форма потребления в III стадии — запойная или систематическая — определяется уровнем снижения толерантности. В анамнезе многих систематически пьющих алкоголиков можно найти указание на период пьянства истинными запоями. Но поскольку так бывает не всегда, нельзя считать эти формы потребления взаимопереходными.

Для третьей стадии заболевания характерно потребление суррогатов, которое было возможно и во второй стадии. В обоих случаях побудительной причиной является компульсивность влечения и отсутствие средств на спиртное. Однако в третьей стадии появляется еще один мотив: действие суррогатов более интенсивное, тяжело пьянящее. Многие больные сообщают, что хотя водка пьянит их быстро, «она как вода» и не дает субъективного состояния одномоментного оглушения как раньше. Часть больных продолжает предпочитать суррогаты, хотя признают, что вследствие этого у них ухудшилось зрение и нарушилась походка. Систематическое потребление суррогатов вызывает грубые неврологические расстройства. Осложнения могут быть самые неожиданные. Так, один алкоголик был оперирован по поводу непроходимости желудка при подозрении на новообразование. В полости желудка был обнаружен ком шеллака,— желудок этого пациента несколько лет фильтровал политуру.1

Периодически, или циклическая, форма запоев, как правило, не позволяет человеку удерживаться на службе. Становясь в подчиненное положение к болезни, алкоголик не в со-стоянии .соблюдать. элементарных норм общежития и”пройз-водстваГВ сущности говоря, его уже теперь ничто не интересует, кроме алкоголя. Если запой на предыдущей стадии болезни мог окончиться из-за отсутствия денег, то здесь он кончается только в связи с развивающейся физической непереносимостью алкоголя. Больной не задумывается над приобретением денег на спиртные напитки, прибегая даже к способам, которые находятся в противоречии с законом и совестью.

Запойный характер пьянства толкает больного на паразитический образ жизни, ставит его в зависимость от милости окружающих людей. Очень часто такого рода больные оказываются вне семьи, а если и остаются формально в ее границах, то представляют собой тяжелейшее бремя для жены, детей и соседей.

Почти полный разрыв социальных связей, длительное^пребы-вание*"больного вне контакта с обще^ёНВрй. жизнью — йсе'эта не может не отражаться на духовном и нравственном бблдке пациента. При беседе с такогсГрода больными бросается "в глаза крайняя узость их интересов, примитивизм взглядов. Многие из них предпочитают избегать в разговоре современной тематики, так как боятся обнаружить существенные и компрометирующие их пробелы. События, волнующие все общество, проходят мимо алкоголика. СЗн не пополняет своих знаний как специалист и поэтому предпочитает или огульно бранить все современное, не конкретизируя своего недовольства, или же апеллировать к воспоминаниям, относящимся к периоду его духовного и физического расцвета, где он чувствует себя более твердо.

Представляет значительный интерес исследование характерологических и других личностных особенностей алкоголиков. На этой стадии болезни уменьшается количество вариантов патологического развития личности, личностные особенности нивелируются и обнаруживаются грубые черты или эретической или торпидной энцефалопатии.

"Арй эретической форме энцефалопатии, напоминающей несколько эксплозивную форму патологического развития 'лич-нбстй, в клйййчгес'кой"картине мы находим взрывчатость, возбудимость, аффекты злобы и гнева, возникающие по самому ничтожном^ поводу на фоне беспечности и благодушия. При нарастании слабоумия ч а сто выявляется псевдоп ар ал итический синдром, в которолГ'деменция существует на фоне некритичного самодовольства, болтливости (балагурства), дисфорий.

-Пр и торпидной энцефалопатиц наблюдаются вялость, апатия, отсутствие инициативы, 'Пониженный эмоциональный фон в одних случаях и эйфорический—в других.

паралитического, но и корсаковского синдрома. ................. ■    -

Интеллектуально-мнестическое снижение в третьей стадии алкоголбЙЙ^с^зШ'¥оЖ(ёт' приб5р©спГ^Врму не только псевдо-


В некоторых же~еяуч^аШ7~®**®собенности, если были высоки исходные преморбидные данные, при беглом общении складывается впечатление, что больные продолжают сохранять достаточные интеллектуальные способности. Это происходит, как мы уже только что сказали, за счет сазшбоазной маскировки, состоящей в уходе больного от современной .тематики i мир прошлых воспоминаний. Однако при^ экспериментально-психологическом исследовании обычно обнаруживатся'ТлёдуЮЩие данные:

1)    затрудненность и даже неспособность создавадё новые и использовать приобретенные ранее а8сдШйЯЙ№%5нятия:

2)    3|11^дшша.хлшшьешЩйм_тонказГразличий и сходства между объектами восприятия;

3)    ос л аб л ение.способности к запоминанию текущих событий и воспроизведения недавнего прошлогоГ' *

4)    недостаточность этических оценок на предлагаемые жизненные ситуации,

5)    снижение, вплоть до.црушого исчезновения, ситуацион-ного контроля.

Если добавить к этому получаемые чисто клиническим мето

дом наблюдения о резком отсутствии критики, бездумной бесшабашности, высокой внушаемости, то картина диффузной деменции станет очевидной.

Однако возможно и наличие признаков парциального слабоумия. Они возникают обычно в связи с инсультом, Трбмб6зами моЗТОВНх артерий, гемодинамическими кризами, которые становятся нередким явлением в течении болезни и вносят в клиническую картину локальные неврологические и психопатологические симптомы (афазии, агнозии, амнезии и т. п.).

Неврологически§_знаки диффузного токсического процесса, достигающего на третьей'стадий значительного развития, аналогичны симптоматологии и семиотике, предыдущей стадии. Правда, по имеющимся у нас данным в исходной стадии значительно чаще встречаются архноидиты, полиневриты. При


рентгенологическом исследовании, в частности при использовании пневмоэнцефалограмм, обнаруживаются выраженные признаки атрофии коры головного мозга, особенно в области лобных долей; значительное расширение желудочков. Естественно, что при локальном слабоумии с помощью рентгенологического метода исследования можно составить себе представление о топике и глубине поражения.

В своей работе мы не касались изучения динамики соматических нарушений при алкоголизме. Подробности этой стороны клиники были хорошо освещены в монографиях В. А, Кононя-

ченко, И. И. Лукомского, А. Н. Молохова, Ю. Е. Рохальского, Дж. Томсона.

Говоря в общих чертах, мы должны указать, что в исходной стадии мы находим нарушения многих внутренних органов (гепатиты, гастриты, хроническую язвенную болезнь, миокардиты, недостаточность желез внутренней секреции, признаки преждевременного одряхления — дряблость кожных покровов, "раннее выпадение 'вТ)МегбТйУтстане*“зу6Ьв'' й~т. п.) Г

Клиническая характеристика основных симптомов болезни будет неполной, если мы не укажем, что именно в этой стадии чаше всего возникают тяжелые алкогольные психозы. Как и на пйедыдуГцем этапе болезни, психотическое состояние разви-вается преимущественно в стадии абстиненции, но здесь психоз может возникнуть и в периоде запоя, т. е. наблюдается как бы непосредственный пе^еХРД'глубокого токсического наркоза через различные стадии оглушенности к психозу.

Наличие затяжных психозов типа корсаковской и гайе-вер-никовскои энцефалопатии, галлюцинаторна-пдраноидного синдрома, по нашему мнению, должно расцениваться также в качестве одного из диагностических критериев рассматриваемой стадии алкоголизма.

Остановимся на нескольких наиболее характерных примерах, иллюстрирующих клинику данной стадии

Наблюдение 19-е. Е-ов С. А., 1918 года рождения, слесарь. Жалуется на боли в ногах и пояснице, неприятные ощущения в области сердца, кошмарные сновидения.

Анамнез. Родился в семье рабочего. Психических заболеваний в роду не было. Мать умерла от диабета, отец — по неизвестной причине.

Рос и развивался правильно, но часто болел. Перенес грипп, корь, какую-то форму малокровия; в 12 лет оперировался по поводу аппендицита.

Учился оез интереса; к тому же сверстники, с которыми дружил по двору, думали как можно скорее приступить к самостоятельной работе. Окончил 4 класса и поступил в ФЗУ. По окончании училища стал работать токарем в разных учреждениях, последние 4 года служит истопником в школе. Утверждает, что стал истопником из-за квартиры, которую смог получить при школе. По словам больного, он пьет три раза в. неделю в течение 4 лет.

На самом же деле, как об этом Сообщает жена, истопником, устроился потому, что из-за пьянства нигде ие мог работать по специальности. Пьет в течение 15—17 лет. Сперва пил в получку, потом к этому прибавились воскресенья, а затем различные поводы — встреча с друзьями, посещение стадиона, случайно заработанные деньги. Через два года такого пьянства начал похмеляться. Около 15 лет пьет в одиночку. По словам жены, трезвым почти никогда ие бывает. Пьет всевозможные суррогаты, пропивает вещи. В последние годы (как давно, жена сказать не может) стал быстро пьянеть.

В течение последних двух лет обычно пьет следующим образом: просыпается в тяжелом похмельном состоянии около 4—5 часов утра, и так как в доме нет водки, то пьет много чаю или же допивает остатки первого блюда (щи, суп и т. д.). Около 8 часов утра уходит на улицу к открытию хозяйственных магазинов, где приобретает «на похмелку» порцию денатурата .(сколько он пьет денатурата, жена ие знает, а сам больной скрывает факты злоупотребления техническим спиртом). Возвращается домой в состоянии подвыпитья и ложится, не раздеваясь и не снимая сапог, в постель. Женя знает, что через 2—2,5 часа он вновь проснется и потребует алкоголя. Чтобы избежать скандала, жена достает четвертинку, которую больной по пробуждении (т. е. около 12 часов дня) выпивает наполовину. В это время к нему «лучше не подходить». На вопросы отвечает мычаньем или сплошной бранью, на собеседника смотрит тупым взглядом, мочится где попало — в углу, возле кровати и даже иногда в постели. Около трех часов четвертинка допивается, после чего близким надо бежать еще за водкой, иначе может «умереть». Так продолжается в течение 6 дней. За это время «слабнет», ничего не ест, пьет только водку и воду, «распухает», губы пересыхают, язык становится коричневым и даже кровоточит. На шестой день запоя требуется за больным непрестанное наблюдение. Только мычанием или беззвучной жестикуляцией больной дает знать, что ему надо пить. Однако после нескольких глотков воды наступает рвота. Рвет желчью, «алкоголь организм не принимает».

После такого запоя больной выхаживается в течение 3—4 дней. На второй день уже передвигается по дому, на третий день начинает бранить жену и говорить о том, что это она его довела до болезни, а в конце этого дня или на четвертый день с утра выпрашивает деньги «на похмелку». Если деньги достать не удается, то обязательно что-нибудь продает из домашних вещей, и запой начинается сначала.

Больной числится на работе, но, разумеется, на рабочем месте показывается только изредка, на второй, чаще всего на третий день после вынужденного воздержания. Всю работу истопника за него выполняет жена, которая служит дворником в этой школе.

За последние годы превратился из благодушного, беспечного, доброжелательного человека в грубияна и драчуна. Даже когда трезв, «говорит только ругательствами, не скажет ласкового слова», не обнаруживает благодарности, дает реакцию гнева по малейшему поводу, не терпит замечаний, бьет жену.

За несколько дней до госпитализации почувствовал онемение в пятках и стопах, затылке, а затем в руке и пояснице. Стал испытывать страх, чувствовал, что за ним кто-то идет, беспрерывно оглядывался, когда шел утром похмеляться. Перед засыпанием видел чертей, страшные рожи, слышал оклики, неотчетливые, но устрашающие голоса за перегородкой. Появилось двоение в левом поле зрения. Прием водки купировал эти явления, в том числе и страх. Немного погодя помрачнел, начал говорить о том, что должен скоро умереть, высказывал суицидальные мысли. Расстроилась память; придя в магазин, не мог припомнить, что нужно было купить. Два последних дня перед госпитализацией от алкоголя воздерживался.

На приеме был в состоянии резко выраженной тревоги и страха. Видел чертей, озирался по сторонам, высказывал суицидальные мысли.

Соматическое состояние. Среднего роста, диспластичен. Лицо одутловатое, слегка гиперемировано. На левом предплечье и кисти татуировка. В легких дыхание жесткое с эмфизематозным оттенком. Границы сердца не увеличены. Тоны усилены. Артериальное давление 110/80. Живот мягкий. Печень выступает на один палец из-под ребер, плотная. Селезенка не пальпируется.

Цианоз стоп и кистей рук, пульс на обеих стопах не пальпируется.. При электрокардиографии обнаружены явления синусовой брадикардии.

Терапевтический диагноз: миокардиодистрофия с явлениями ангиоспазма, -облитерирующий эндартериит нижних конечностей.

Неврологическое состояние. Отмечается некоторая гипомимия, олиго- и брадикинезия. Зрачки равномерной величины, на свет реагируют вяло. Легкий парез взора. Слабость конвергенции. В позе Ромберга неустойчив. В темноте не может ходить. Постоянный тремор пальцев рук. Выраженный гипергидроз- дистальных отделов конечностей. Рефлексы живые, равномерные (коленные высокие, без видимой разницы сторон). Ахилловы рефлексы слева не вызываются, справа снижены. Нарушение глубокого мышечного суставного чувства в пальцах конечностей, больше в ногах. Снижение болевой чувствительности по дистальному типу на верхних конечностях и гиперпатия по дистальному типу в нижних конечностях.

Консультация окулиста: острота зрения: D—0,2; С—0,26. При параметрии отмечается концентрическое сужение полей зрения на белый цвет. Восприятие цвета проверить не удалось ввиду нарушения цветоощущения. Характер последнего не ясен. Учитывая снижение визуса и сужение поля зрения, можно думать о простой атрофии зрительного нерва.

Психическое состояние. Удовлетворительно ориентирован в лицах, окружающей обстановке, но не знает, какой сейчас месяц и день. Мрачен, временами выраженная злобность. Обнаруживает непонимание простых инструкций. При предложении назвать месяцы от декабря в обратном порядке правильно их называет вплоть до марта, а затем говорит в прямом порядке (май, июнь, июль и т. д.) и считает задание выполненным. Значительно снижена способность оперировать смысловыми понятиями. Опосредованное, ассоциативное запоминание дается несравненно лучше, чем запоминание отдельных слов. Снижено внимание. Допускает ошибки при счете стуков.

В течение первого пребывания в клинике (39 дней) в состоянии больного наступило некоторое улучшение. Исчезли неприятные ощущения в ногах и сердце, окреп физически, наладился сон. Значительно улучшилась память. Запомнил имя и отчество врача, мог сказать, какой сейчас день и месяц. Правда, по-прежнему не удерживал в памяти заданное число, с трудом осмышлял вопросы, не мог выполнить элементарных счетных операций. Стал настаивать на выписке, и по просьбе жены был выписан в пробный отпуск.

Через 10 дней больной вернулся повторно. Дома вел себя неправильно, был задумчив, вял, медлителен. Несколько раз при незначительной физической нагрузке бледнел; были обморочные состояния. Ночью иногда вскакивал и уходил из дома. Часто переспрашивал, какое сейчас число и время года. Пытался работать — подметать двор, но из-за слабости должен был вскоре же лечь в постель.

При повторной госпитализации в отделении обнаруживается вялость, апатия. На вопросы отвечает коротко и безразличным тоном. Считает, что никакой болезни у него нет. Согласен немедленно выписаться. Порой несколько депремирован и высказывает жалобы на боли в пояснице и дистальных отделах верхних конечностей. Упорно отрицает ряд фактов, говорящих о чрезмерном пьянстве (продажа вещей, прием суррогатов).

С трудом вспоминает ряд событий, относящихся к 2—3 последним годам. Нечетко ориентируется в последовательности событий личной жизни, относящейся к недавнему прошлому. Заданное число 427 не удерживает в памяти больше 3 минут.

Пословицы объясняет конкретными примерами, явно не улавливая их метафорического смысла.

(Любишь кататься — люби и саночки возить).— Я люблю пиво, а он водку, вот и весь разговор.

Несмотря на попытки неоднократно возвратиться к правильной интерпретации этой пословицы, ответ был аналогичен первому.

С трудом улавливает различия, и еще трудней удается установить сходство.

(Разница между рекой и озером).— Река большая, озеро маленькое — или наоборот.

(Разница между бабочкой и птицей).— Птица маленькая, а бабочка большая... к тому же у бабочки юбка и косы.

Несмотря на объяснение, что речь идет о другом, все же правильного ответа получить не удалось.

(Что общего между монетой, ключом, ведром и самоваром?).— Может быть.... нет, не знаю. (Вопрос повторяется).— Ничего общего, каждая вещь по-своему хороша.

Не узнает ряд предлагаемых цветов: (красный)—-красный, (зеленый) — желтый, (синий) —зеленый, (коричневый) —красный.

При повторном предъявлении цветов ответы каждый раз различные.

Признаков диффузной амнестической афазии нет. Пальцевой агнозии

не обнаруживается.

Имеет место псевдореминисценция. Так, например, одного из врачей, которого впервые встретил в клинике, «видел» несколько лет тому назад в диспансере.

Лабораторные данные. Кровь: эр.— 4 600 000, НЬ — 12,5; цв. пок.— 0,81, л,—6400, э,—7, п,—3, с.—49, лимф—30, м.—11, РОЭ — 10.

Исследование спинномозговой жидкости патологии не обнаружило. Моча в пределах нормы.

Сахарная кривая с нагрузкой: через 30 минут—157, 1 час—143, 1 час 30 минут—117, 2 часа — 97, 2 часа 30 минут—75.

Катамнез. Через 2 месяца после выписки из клиники пришел в сопровождении жены. В течение этого времени не пил и большую часть дня проводил в постели. Все время говорил о смерти, полагал, что жизнь кончилась, часто плакал.

При осмотре врача был также депремирован, говорил тихо, беззвучно плакал. Было предложено лечь на повторное лечение через неделю. Обрадовался этому предложению и очень трогательно и тепло благодарил. Через неделю на госпитализацию не пришел. Как выяснилось вновь запил.

В этом случае, по всей вероятности, была сравнительно короткая начальная стадия, так как уже после 2-летнего систематического пьянства развивается похмельный синдром, Средняй стадия болезни продолжалась примерно 13—15 лет. В течение последних 2 лет обнаружились признаки исходной стадии:    периодические истинные запои, интолерантность

к алкоголю, нарастающая к шестому дню запоя, постоянные амнестические опьянения, резкое оскудение личности. На высоте запоя психотическое состояние по типу делирия (кошмарные сновидения, страхи, устрашающие слуховые и зрительные галлюцинации). Прием алкоголя оказывал кратковременное купирующее действие на психотическое состояние, но -последнее в период последующей абстиненции вновь возникало.

В дальнейшем после исчезновения острого психотического состояние обнаружилась картина корсаковоподобного синдрома : снижение способности Запоминания, слабость воспроизведения событий последнего времени, псевдореминесценции, полиневрит. Кроме того, отмечаются явления диффузного снижения интеллекта: слабость осмысления, неспособность улавливать метафорический смысл речи, преобладание конкретных понятий, отсутствие критики к своему заболеванию. Наряду с этим наблюдались признаки, по-видимому, не свойственные корсаковскому психозу: частичная амнезия на цвета (парциальная амнестическая афазия), подавленность настроения, временами злобность и гневливость.

У этого больного отмечается также и грубая неврологическая симптоматика, указывающая на органическое поражение коры, мозжечка и ствола мозга.-

Наблюдение 20-е. С-ов Е. В., 1921 года рождения. Поступал в стационар многократно. Фактически последние 2—3 года не выходит из больницы.

Анамнез. Отец спокойный, умеренно общительный, добрый, отзывчивый, внимательный к детям; страдал ахондроплазией и злоупотреблял алкоголем, особенно после того, как от него ушла жена.

Мать энергичная, настойчивая, живая, общительная, ио вспыльчивая и раздражительная женщина; детям она не уделяла внимания.

Туберкулеза, сифилиса, психических заболеваний в роду не отмечается. Всего в семье было 3 детей; один ребенок умер в детстве, причина смерти не известна. Сестра больного здорова. Пациент страдает ахондроплазией, в детстве подвергался насмешкам со стороны сверстников. Избегал общества детей, всегда помнил, что он урод. В детстве перенес корь, скарлатину, «золотуху», была также травма головы (упал из окна второго этажа) с потерей сознания. В Последующем чувствовал себя удовлетворительно, головных болей и изменения характера после перенесенной травмы не было.

С 8 лет пошел в школу, учился хорошо, несмотря на отсутствие условий для занятий дома, так как родители больного часто ссорились и дрались между собой. По всем предметам учился ровно, отдавая предпочтение истории, географии, физике. По характеру был веселым, общительным, имел много товарищей. Однако из-за своего физического недостатка не мог принимать участия в детских играх и был вынужден большую часть времени проводить дома. Окончив всего 6 классов (из-за материальных затруднений не мог продолжать учебы), пошел в ученики к сапожнику и уже через год мог работать самостоятельно.

Впервые выпил в возрасте 13 лет: угостил мастер. Выпил 100 г водки, .сразу опьянел, появилось хорошее настроение. В дальнейшем выпивал по 100—150 г раз в неделю, иногда реже, иногда чаще. Вначале угощал мастер, но с 17 лет покупал водку сам. С 1941 г. стал заведующим сапожной артели. Тогда же начал выпивать по 100—150 г почти ежедневно, что было вызвано, по словам больного, условиями работы. Якобы в связи с малой подвижностью (из-за ахондроплазии) с 1945 г. ушел с должности заведующего, оставшись рядовым сапожником; с 1947 г. по тем же причинам стал работать надомником, В 1947 г. женился. Семейная жизнь сложилась неудачно, жена изменяла ему. Это привело к усилению пьянства: сперва выпивал по половине, а затем по целому литру в день, несколько раз в неделю. Делал это обычно дома, в одиночестве. В первое время после приема алкоголя усиливался аппетит, всегда закусывал. Вещей не продавал, суррогатов не употреблял. В опьянении любил «продумать свою жизнь». Нередко на другое утро после выпивки чувствовал слабость, головную боль; иногда бывала рвота. В связи с этим с 1948 г. начал время от времени по утрам опохмеляться. Мог пить подряд три дня, но иногда продолжительность систематических приемов достигала 30 дней. Несмотря на это, продолжал работать. Более интенсивно -стал пить с 1953 г., после развода с женой; в это время опохмелялся уже регулярно и напивался каждый раз до состояния тяжелого опьянения; наутро иногда возникала рвота с кровью. С этого времени пьет систематически.

Впервые психотическое состояние возникло в 1954 г., когда после очередного запоя появились кошмарные сновидения (видел собак, набрасывавшихся на него, и других животных); одновременно испытывал страх, боялся, что его убьют; в состоянии тревоги голый вылез из окна и спрятался под пожарной лестницей. Был доставлен в психоневрологическую больницу, где через несколько дней пришел в себя, амнезировав большую часть происшедшего с ним. Уже через полтора месяца после выписки опять стал пить помногу и ежедневно. После двух недель такого пьянства вновь возникли бессонница, страх, галлюцинации; под влиянием галлюцинаций пытался прыгнуть с третьего этажа. Снова был госпитализирован и через несколько дней выписан без признаков психоза. Продолжал так пить до 1957 г., причем за это время дважды поступал в психиатрический стационар по поводу таких же, как и первые, кратковременных психотических эпизодов.

С 1957 по 1959 г. психотических состояний не было, хотя продолжал выпивать по-прежнему. С 1959 г. отмечает прогрессирующее падение толерантности, достигшее к моменту последнего поступления 400 а водки в сутки. В апреле 1959 г., после очередного массивного пьянства, возник страх, хотел зарезаться, ушел из дома, боялся вернуться обратно, обратился за помощью в милицию и был доставлен в больницу им. Кащенко, Где находился Шесть дней. В отделении был несколько суетлив, озирался по сторонам, при приближении к нему отшатывался; при расспросах о причинах такого поведения отвечал, что сам не знает, чего боится. На следующий день состояние выровнялось. Диагноз — абортивный алкогольный делирий.

После выписки пил ежедневно по 0,5 л водки, и в июле того же года вновь возник страх, что привело к очередной госпитализации. Поступил в состоянии легкого опьянения. В отделении был возбужден, многоречив, охотно рассказывал о себе; сообщил, что дома при закрытых глазах видел мелких животных, не мог спать, боялся быть убитым. На следующий день психотическое состояние прошло. Диагноз — абортивный алкогольный делирий, хронический алкоголизм. Опять сразу после выписки стал пить, и снова через 2 недели пьянства возникла бессонница; при закрытых глазах видел различных животных, чудовищ, слышал голос врача диспансера; как бы в тумане видел приближающиеся к нему фигуры людей, испытывал острое чувство страха. Был стационирован в больницу им. Кащенко, где находился с 15/VIII по- 21/Х 1959 г. В отделении был подозрителен, тревожен. Считал, что кругом находятся не больные, а здоровые; опасался с их стороны расправы. Один из больных показал ему полотенце, сложенное петлей; это расценил как намек на то, что его задушат. Увидев в газете подчеркнутые строки, показал это врачу, добавив: «Сами знаете, что это означает». Объяснить что-либо подробнее отказался. Утверждал, что кругом находятся жулики, которые хотят убить его, и что окружающие постоянно ему дают понять это. Всему происходящему вокруг него придавал особое значение. Наряду с этим у больного отмечались грубые нарушения памяти: не мог сказать, когда находился в больнице в последний раз; забывал, что делал за несколько минут до обхода врачей. Встречая лечащего врача несколько раз, всякий раз утверждал, что видит его впервые. Не мог вспомнить, что ел за завтраком, делали лй ему вливание. Приняв лекарство, тотчас забывал об этом и вновь шел к процедурной сестре, заявляя, что сегодня он лекарства еще не принимал. Несмотря на многократные повторения, не мог-запомнить имена обслуживающего персонала, год, месяц и число... Не мог сказать, гулял ли он сегодня, обедал ли. Внешне поведение было упорядочено; хорошо играл в шашки. Часто рассказывал то, чего с ним в больнице не могло произойти. Так, например, он говорил, что вчера был дома и что сегодня пришел только за ботинками, а его оцять положили; при этом волновался из-за того, что родные не знают, где он сейчас находится. Утверждал, что у него украли 100 рублей, одежду и новые ботинки; иногда говорил, что у него украли золотые часы и легковую машину, хотя этих вещей у него никогда не было. Заявлял, что дома у него много голубей, хотя последнего голубя он пропил несколько лет тому назад. Критика к своему состоянию недостаточна. Считает, что память у него удовлетворительная. Во время беседы старался скрыть дефекты памяти, уклонялся от прямого ответа, иногда говорил, что он отвечает только на то, что его интересует.

Постоянно жаловался на общую слабость; на кистях рук отмечалась пеллагрозная эритема. После проведенной витаминотерапии и лечения малыми дозами инсулина состояние больного улучшилось: сгладились нарушения памяти, уменьшилась забывчивость, перестал конфабулировать, бредовые высказывания потеряли свою напыщенность. Но критика не возвратилась. Был выписан с диагнозом: корсаковский психоз на почве хронического алкоголизма.

Сразу после выписки начал пить и уже через три месяца оказался в больнице с теми же проявлениями болезни.

В последующем больной еще два раза (зимой и летом 1960 г.) находился в больнице им. Кащенко продолжительностью 1—2 месяца. Всякий раз состояние обострялось после очередного запоя: возникал страх, тревога, слышал, как соседи за стеной его ругали, «говорили гадости», казалось, что каждую минуту в окно могут влезть бандиты и убить его. Наряду с этим оставались грубые расстройства запоминания и обильные конфабуляции. Утверждал, что внизу его ждет машина, чтобы отвезти на работу; он только что говорил с шофером и т. п. Вначале не понимал, где находится, палату принял за квартиру завмага, больных — за его гостей, незнакомого врача — за своего приятеля. Не мог рассказать о текущих событиях.

После проведенного симптоматического лечения состояние улучшилось, но пьянствовать продолжал. В октябре 1960 г. после запоя видел фигуры людей и животных, слышал угрожающие голоса, испытывал страх, утверждал, что его убьют. Находился в больнице им. Кащенко с октября 1960 г. по апрель 1961 г. В отделении слышал угрожающие голоса, постоянно находился в состоянии тревоги, ожидая скорой смерти. Отмечались прежние нарушения памяти. Проведенное лечение аминазином несколько смягчило состояние больного, но убежденность, что его хотят убить, оставалась. Был выписан с диагнозом затяжного алкогольного психоза сложной психопатологической структуры с параноидным синдромом.

С этого года больной почти постоянно находится в больнице им. Кащенко. Обычно сразу же после выписки начинает пить, что вызывает обострение психотического состояния, усиливаются тревога и страх, обостряются мысли о том, что могут убить, и меньше чем через месяц после предшествующей выписки больной вновь попадает в психиатрический стационар.

В этот раз (1 января 1963 г.) поступает также после очередного запоя. К концу запоя возник страх, боялся выйти на улицу, слышал, как кто-то из знакомых предупреждал, что его убьют. Пытался скрыться от преследования, уехав за город, но и там не чувствовал себя в безопасности. Для успокоения выпивал в день около 0,25 л водки, но это помогало ненадолго.

В отделении в первое время почти не спал, испытывал страх. Слышал, что окружающие говорили: «Смерть ему, смерть!». Жестами показывали, что задушат больного. Голоса из сада повторяли: «Убить его». Видел, как в отделение входили подозрительные люди, которые при виде медперсонала тут же уходили. Утверждал, что в отделении собралась большая группа врагов, чтобы убить его. Настойчиво доказывал врачу, что его жизнь в опасности, и требовал немедленной выписки из больницы с тем, чтобы покинуть город. После того как было начато лечение аминазином, стал внешне более спокойным, принимает участие в трудовой терапии.

Соматическое состояние. Небольшого роста (ахондроплазия, верхние и нижние конечности недоразвиты). Туловище и голова соответствуют размерам взрослого человека. Половые органы развиты нормально. Ходит, покачиваясь в стороны, по типу утиной походки. Кожные покровы и видимые слизистые бледноваты. Акроцианоз. В легких — везикулярное дыхание с жестковатым оттенком. Левая граница сердца расширена влево на 0,5 см; тоны сердца приглушены; шумов нет. АД—130/70. Пульс 68 в минуту, ритмичный, удовлетворительного наполнения. Живот мягкий, безболезненный. При пальпации край печени 'выступает на 2 пальца из-под края реберной дуги. Рентгеноскопия легких: легочные поля без видимых изменений. Синусы свободны. Диафрагма расположена высоко, малоподвижна. Сердце — положение косое, увеличено в поперечнике влево; талия выражена. Сосудистый пучок расширен. Рентгенограмма конечностей: костн обеих голеней укорочены, дугообразно искривлены; кортикальный слой утолщен. Проксимальный конец малой берцовой кости принимает участие в образовании коленного сустава. Обе кисти с резко укороченными фалангами, которые имеют примерно квадратную форму. Все пальцы почти одинаковой длины. Плечевая кость также резко, укорочена, с деформированной недоразвитой головкой.

Лабораторные данные Анализ крови: эр.— 5140 тыс., НЬ — 87%, л.— 4000, РОЭ — 4 мм/час. Формула: э.— 1, п:—2, с.— 82, лимф.— 12, мон.— 3. Анализ мочи: удельный вес—1020, белка и сахара нет. В осадке единичный эпителий, лейк.— 7 в п/з, выщелоченные эритроциты в некоторых п/з. Биохимия крови:    билирубин — 0,25 мг%. Прямая реакция — отрицательна,

холестерин — 204 мг%, тимоловая проба — 26 ед., реакция Вельтмана—9 проб, реакция Кюртена — отрицательная.

Заключение: ахондроплазия, миокардиодистрофия, хронический гепатит.

Неврологическое состояние. Небольшая разница глазных щелей (правая уже левой). Конвергенция глаз выражена слабо, на грани расходящегося косоглазия. Движение глаз в других направлениях в полном объеме; нистагма нет. Правый зрачок несколько шире левого. Зрачки округлой формы. Реакция на свет несколько ослаблена; аккомодация более живая. Корнеальный рефлекс снижен. Гипомимичен. Лоб наморщить не может, слабо нахмуривает брови. Правая носогубная складка слабее выражена, чем левая. Кончик языка слегка отклоняется в правую сторону. Рефлекс с нижней челюсти повышен. При перкуссии по верхней губе проявляется хоботковый рефлекс. Симптом Маринеско слабо выражен.

Давление на остистые и поперечные отростки верхних шейных позвонков резко болезненно, причем наибольшая болезненность определяется в пределах первых трех позвонков. Затем она постепенно ослабевает и заканчивается на уровне VI шейного позвонка. Шейные иервы и сплетения при сдавлении также очень болезненны. Пальпация и сдавление трапециевидных и, в меньшей степени, грудиио-ключично-сосцевидных мышц болезненны. Имеется легкая гипестезия в шейно-затылочной области (С)—С3). Сила мышц конечностей небольшая, в проксимальных отделах несколько больше. Тонус мышц конечностей диффузно снижен, особенно нижних. Периостальные и сухожиль-^ ные рефлексы очень высокие, с расширенной рефлексогенной зоной. ТоничёТ ский симптом Гордона на нижних конечностях. Подошвенные рефлексы вялые, по нормальному типу. Патологических стоцных рефлексов иет. При штриховом раздражении подошвы определяется некоторая гиперестезия. Брюшные рефлексы живые (справа меньше), но быстро истощаются. Изменений чувствительности и мышечно-суставного чувства нет. Пальце-носовуЮ пробу выполняет удовлетворительно, вытянутые руки умеренно дрожат. Функции равновесия из-за наличия у больного «утиной» походки проверить не удается.

Заключение: при невропатологическом исследовании выявляются рефлексы орального автоматизма, правосторонняя пирамидная симптоматика, хронический верхнешейный радикулит, диффузная гипотония мускулатуры, патологическое повышение сухожильных и кожных рефлексов на конечностях.

Психическое состояние. В отделении держится незаметно, обычно сидит на своей кровати, беседуя с соседями по палате. Старается находиться в обществе сознательных больных. С окружающими беседует охотно, приветлив; в меру своих сил старается оказать ту или иную услугу. Каждый день принимает участие в трудовой терапии: старательно клеит коробочки, начиная и кончая эту работу в точно указанное время. Во время работы сидит молча, сам в беседу с окружающими не вступает. Аккуратно является к завтраку, обеду и ужину. Постоянно жалуется на плохой сон,'хотя, по наблюдению персонала, спит ночью хорошо. На вопросы, касающиеся его здровья, отвечает охотно, в ответ на шутки улыбался, сам пытается шутить. Жалуется на ряд неприятных ощущений: постоянную тупую головную боль, слабость и ноющую боль в руках и ногах, ощущение онемения в пояснице. Боли в руках и ногах появились 3 года назад, но за последнее время стали постоянными и более сильными. На вопрос о настроении отвечает, что настроение обычное — хорошее, ровное. На прямо поставленный вопрос: волнует ли Что-либо больного? — вначале ответил, что в настоящее время все хорошо, затем опустил голову и сказал: «Зачем об этом спрашивать, поднимать старое? Это тысяча и одна ночь!». На все вопросы, касающиеся его переживаний, отвечать отказался, сказав, что не видит никакой пользы говорить об этом, так как изменить ничего нельзя и помочь ему невозможно. Только после многократных просьб очень неохотно рассказал, что он окружен врагами, которые намерены его убить; врагов много, и он не видит возможности спастись от них, «все это началось уже давно, несколько лет назад». После ухода жены ои заметил, что окружающие стали как-то по-другому к нему

относиться. Несколько раз видел около дома каких-то подозрительных людей. Вначале думал, что это жена собирается ему отомстить, затем стал слышать, что соседи называют его предателем, а один сосед стал особенно неприязненно к нему относиться. Из слов окружающих «понял», что среди соседей существовала какая-то банда, некоторые члены которой были арестованы, и виновником ареста считают больного, за это и хотят его убить. На вопрос, не пытался ли больной объясниться с этими людьми и доказать им свою невиновность, горько усмехнулся: «Что я, маленький? Разве я не знаю, что это за люди? Только хуже сделаешь. Если бы только обо мне шла речь... У меня ведь мать и сестра. Из-за меня и их могут убить». Рассказал, что все последующие годы жил под страхом ожидания смерти. Особенно страшно было по ночам, когда казалось, что кто-то лезет в окно. Пытался уменьшить этот страх приемом алкоголя, но это помогало ненадолго. Все мысли и чувства были заняты лишь нависшей над ним угрозой и планами спасения жизни, но, что бы ни пытался придумать, после тщательного взвешивания проекты оказывались негодными, так как «враги повсюду, и скрыться от них трудно».

Вначале чувствовал себя в безопасности в больнице, но потом стал замечать, что и в отделении находится большая группа врагов, которые дожидаются удобного случая, чтобы расправиться. Только вблизи медперсонала мог чувствовать себя относительно спокойно. Больной заявил: «Я всех поставил в известность: и милицию, и родных, но кто поможет?». Когда рассказывает о своих переживаниях, выражение лица изменяется. Спокойствие и благодушие, бывшие в начале беседы, исчезают, на смену им приходит выражение горечи, тревоги, тоски. Смотрит в лицо собеседнику и напряженно спрашивает: «Ну, какой выход? Где он?». И тут же с грустной улыбкой отвечает: «Выхода нет, остается ждать». Непоколебимо убежден в своей обреченности, и все попытки разубедить в этом делают его только более замкнутым и подозрительным.

Пытается приуменьшить свое злоупотребление алкоголем и одновременно оправдать его профессиональными- традициями («пьет как сапожник») и семейными неприятностями. Неохотно признался, что иногда приходилось пить помногу. С достоинством добавил, что он якобы никогда не напивался до такого состояния, чтобы валяться на улице, никогда не пропивал вещей. «Я в любое время могу занять деньги»,— сказал больной с некоторой гордостью.

Правильно назвал свою фамилию, год рождения, название больницы, имена врачей и медсестер отделения. На просьбу назвать число ответил: «21 или 22, а месяц—апрель-март». Даты событий общественной и личной жизни за последние 10 лет назвал неточно. Хотя предыдущая беседа с врачом была 2 дня тому назад, утверждал, что беседовал с врачом вчера. Не вспомнил, когда ему делали анализ крови. Правильно сообщал, чем он занимался в данный день, что ел за завтраком и т. д., о таких же событиях предыдущего дня вспоминает с трудом. Не будучи в состоянии дать ответ, больной постоянно говорил: «Я это не запоминаю, мне это не нужно». Не мог последовательно сообщить, сколько раз и когда поступал в больницу, а также, что с ним было в то время. Больной лишь ограничивался словами: «Тогда мне было плохо». При напоминании о том, что у него якобы украли золотые часы и легковую машину, больной твердо ответил, что так он говорить не мог, так как у него украли не золотые, а позолоченные часы, а машина у него была не легковая, а швейная и никто ее не похищал. На предложение вспомнить какое-нибудь стихотворение больной прочитал «Мужичок с ноготок», пропустив незаметно для себя несколько строк, нарушивших ход сюжета. Правильно пересказал содержание басни «Ворона и лисица».

(Тише едешь — дальше будешь).— Поторопишься — неправильно сделаешь.

(Не все золото, что блестит).— Есть металл золото, а есть человек, про которого говорят золотой, а ведь он блестеть не может. И стекло блестит.

(Не в свои сани не садись).—Где вас не просят — не лезьте туда.

(У семи нянек дитя без глаза).— Они не смотрят, ребенок без надзора. Значит, не интересуются ребенком. (А если будет одна нянька?).— А если из числа этих семи, толку не будет.

Рассказы с нелепостями понял правильно.

В общем интеллектуальный уровень соответствует полученному образованию и в отдельных вопросах даже превышает его. Например, больной при своем образовании хорошо владеет навыком чтения, соблюдает интонационные паузы в соответствии со знаками препинания. Ориентирован в основных внешних событиях. Мыслительные операции на относительно удовлетворительном уровне. Способен почти самостоятельно провести опыт на классификацию предметов, выделяя три группы — животные, неодушевленные предметы, растения. Легко устанавливает последовательность событий по серии картинок и улавливает основной смысл рассказа, составленного по этим картинкам. Способен правильно провести ряд счетных операций, удовлетворительно справляется с умножением двузначных чисел. При выполнении интеллектуальных тестов отчетливо проявляются черты инертности нервных процессов. Так, например, производя последовательное вычитание 100—7, делает ряд одинаковых ошибок в одних и тех же местах арифметического ряда в трех опытах, несмотря на предупреждение быть внимательным. Обратный счет, название месяцев в обратном порядке выполняет без затруднений. Хотя на несколько сниженном уровне, также вполне удовлетворительно протекают процессы опосредованного запоминания (эксперимент на ассоциативную память). Правильно назвал все пары слов после 2—3 повторений. Наибольшие трудности и некоторую растерянность вызывают у больного требования запоминать и воспроизвести только что прочитанное (текущий материал). Коротенький рассказ в 5 строчек воспроизводит с большим трудом. Из двух фраз, предложенных ему для повторения, первую повторяет неполностью, теряет больше половины слов; вторую опускает. Слова, не связанные по смыслу, запоминает с трудом, и, если непосредственно повторяет 4—5 слов из 6, то уже через 30 минут не может воспроизвести ни одного.

Этот случай представляет большой теоретический интерес. У человека с наследственной ахондроплазией, перенесшего в детстве травму головы, сопровождавшуюся потерей сознания, патологии характера до начала злоупотребления алкоголем отметить не удается. Знакомство с алкоголем началось с 13 лет. С 20 лет стал пить ежедневно по 100—150 г. Так продолжалось 6 лет, после чего можно считать, что болезнь вступила во вторую стадию — стал опохмеляться по утрам и пить систематически «запоями», продолжавшимися от 3 дней до одного месяца. Условия работы не способствовали социальной декомпенсации. Во время запоев ходил на работу и за врачебной помощью не обращался. На 33-м году жизни после очередного запоя возникает первое психотическое состояние по типу делирия. Через полтора месяца после этого вновь стал ежедневно принимать большие количества алкоголя, и через 2 недели психотическое состояние возвратилось. Так продолжалось в течение многих лет: госпитализация по поводу острого / психоза, запой после выписки из больницы, вновь рецидив психоза и т. д. Начало терминальной стадии — падение толерантности — отмечается в 39 лет.

С 37-летнего возраста социальная декомпенсация — оставил сапожную артель и стал работать дома. После очередного за-

поя, которые со временем приняли характер истинных, вновь возник делирий; при выходе из делирия в течение некоторого времени держался бредовый синдром. Одновременно с этим обнаруживались грубые нарушения памяти по типу антеро- и ретроградной амнезий, с конфабуляциями и псевдореминисценциями. После выписки сразу же стал вновь пить в больших количествах и уже через месяц оказался с теми же проявлениями болезни, которые квалифицировались как корсаковский психоз. В последующее время такие состояния возвращались каждый раз после запоя и продолжались 1—2 месяца. В 1961 г. у больного по исчезновении симптомов алкогольного делирия остался стойкий резидуальный бред преследования на фоне благодушия и беспечности. Кроме того, имеется выраженный дефект в интеллектуальной деятельности по органическому типу, нарушения памяти, в частности непосредственного запоминания.

Со стороны нервной системы у пациента обнаруживаются выраженные признаки орального автоматизма, правосторонняя пирамидная симптоматика, хронический верхнешейный радикулит, диффузная гипотония мускулатуры, характерные для алкоголизма.

Интерес этого случая заключается в том, что здесь, наряду с явлениями деменции и запойным типом пьянства, характерными для терминальной стадии алкоголизма, возникают психотические эпизоды типа делирия, параноида и острой амнестической спутанности. Нельзя отрицать, что врожденная ахондроплазия и перенесенная в детстве церебральная травма не играли никакой роли в формировании болезни. Не исключена возможность, что в этом случае, представленном как бы всеми формами алкогольной патологии, эти факторы играли определенную патопластическую роль.

В нашем распоряжении имеется большое количество наблюдений различного рода гемодинамических нарушений при алкоголизме, причем наряду с катастрофически возникающими расстройствами, как это было в ряде случаев, наблюдались расстройства медленно, как бы исподволь развивающиеся. В качестве одного из примеров такого рода расстройств может служить следующий случай.

Наблюдение 21-е. Д-ов Н. Т., 1922 года рождения, инвалид I группы.

Анамнез. Родился в семье служащего вторым ребенком пр счету. Душевнобольных в семье не было. Отец злоупотреблял алкоголем. Рос в хороших материальных условиях. Физическое и интеллектуальное развитие протекало правильно. На восьмом году ношел в школу. Учился хорошо и в 17 лет окончил десятилетку. По окончании школы поступил в Педагогический институт, Который закончил в 1943 году. Сразу же после окончания учебы был призван в армию, где прослужил год. Выл демобилизован в связи с обострением остеомиелита правого бедра, которым страдал с 12-летнего возраста. После

демобилизации 2 года работал начальником бтдела, а с 1946 г. перешел на работу в профсоюзные органы. В 1946 г. был направлен на учебу в Москву в Высшую школу профдвижения, которую окончил в 1948 г. со специальностью экономиста. 3 года работал в управлении финансов на должности старшего экономиста и некоторое время служил в той же должности в профсоюзе пищевой промышленности. В 1948 г. женился, имеет одного ребенка. По характеру всегда был общительным, веселым, разговорчивым, но несколько внушаемым. В течение жизни, кроме хронического остеомиелита и дифтерии (с трахеостомией), в детстве ничем не болел.

Алкоголь начал употреблять во время семейных праздников с 16—17 лет. С переездом в Москву во время учебы в профшколе стал пить чаще и иногда доходил до состояния выраженного опьянения. В 1948—1949 гг. по роду службы часто выезжал в длительные командировки на предприятия пищевой промышленности, в том числе и, на ликеро-водочные заводы. Его всюду бесплатно угощали, и месяцами ежедневно приходилось пить водку. Так продолжалось до 1952 г. С этого времени у него появилось осознанное влечение к алкоголю, образовался круг знакомых, с которыми имел обыкновение пить по окончании рабочего времени, почти ежедневно. Дозы принимаемого алкоголя все возрастали. Появившееся в 1952 г. стремление к алкоголю, с которым тогда еще мог справиться, к 1955 г. сделалось компульсивным. Стал систематически опохмеляться по утрам, чтобы иметь возможность работать. В состоянии похмелья испытывал головные боли, жажду, дрожали руки, плохо соображал. В этот период времени выпивал до 1 л водки в день.

Так продолжалось до 1956 г. Пьянство стало сильно мешать работе. Чувствуя', что не может преодолеть влечения к алкоголю и прекратить пьянство, в марте 1956 г. по собственному желанию был стациоиирован в алкогольную клинику. Это обстоятельство сумел скрыть от сотрудников по работе, приурочив лечение к очередному отпуску. Больному был проведен курс апоморфинотерапии, по окончании которого воздерживался от алкоголя около 6 месяцев. С осени 1956 г. снова начал злоупотреблять алкоголем. Пил ежедневно, опохмеляясь по утрам. Часто приходилось пить водку и во время обеденного перерыва, для того, чтобы ликвидировать появлявшиеся к этому времени признаки абстиненции. Перестал принимать прежние меры предосторожности для маскировки своего пьянства. Не пытался сопротивляться возникавшему влечению к алкоголю. Жена, не выдержав безобразного поведения Сольного в состоянии опьянения, ушла вместе с ребенком из дома. В 1957 г. начал временами не являться на работу, предварительно извещая своего начальника о том, что он заболел. В июле того же года был повторно стациоиирован в психиатрическую больницу, но на этот раз уже не по собственному желанию. Лечился антэтилом, получив на курс 10 г препарата. Через месяц после выписки снова начал злоупотреблять алкоголем, выпивая за сутки дробными порциями до 1,5—2 л водки, С этого времени начал продавать вещи. К концу 1957 г. выпивал ежедневно до 2 л водки в день, возвра-щаясь-домой в состоянии тяжелого опьянения. Часто не помнил, каким образом добирался домой.. Так продолжалось с июля до середины декабря 1957 г. ежедневно. С начала декабря 1957 г. постепенно стала усиливаться головная боль, появилась общая слабость, начала слабеть правая рука и нога. Не мог долго писать из-за слабости в руке. Хотя слабость в руке и ноте увеличивалась, не прекращал ходить на работу и продолжал ежедневно пить водку.

16 декабря прибыл домой, как всегда, в состоянии опьянения. В этот день чувствовал себя особенно плохо: с трудом ходил, едва добрался до места службы. Проснулся ночью лежащим на полу под столом. Не мог говорить, хотя обращенную к нему речь понимал. Не мог двигать правой рукой и ногой. Соседями была вызвана скорая помощь, и больного отправили в неврологическое отделение 2-й городской больницы, где находился 2,5 месяца. За время лечения в больнице паралич правых конечностей не исчез. Речь стала постепенно восстанавливаться через 1,5 месяца. Очень плохо выговаривал слова, часто не мог подыскать нужного термина. Кровяное давление в больнице измерялось регулярно, причем ни разу не было обнаружено повышение его над уровнем 140/80 мм. Температура не превышала 37° С. ПротромбиновЫй индекс 14/1 1958 г. был 147% против -130% от 31/ХП 1957 г. В крови отмечался лейкоцитоз до 10 200.

Больной был консультирован профессором А. М. Гринштейиом, который расценил имеющиеся расстройства как признаки тяжелой алкогольной энцефалопатии и рекомендовал приемы тиамина.

После выписки из больницы дважды лечился в стационарах по поводу неврологических расстройств. Постепенно движение в руке и ноге частично восстановилось, и с начала 1959 г. стал самостоятельно выходить на улицу. Речь улучшилась значительно. Около полутора лет не пил, так как был прикован к койке. С конца 1958 г. друзья и приятели начали приносить водку домой, а с 1959 г. стал приобретать ее и сам. К этому времени относится падение суточной толерантности до 0,8 л. Вскоре обменял свою комнату на меньшую, получил компенсацию около 5 тысяч рублей, которые пропил в течение недели. Сумел пропить почти всю обстановку и одежду. Когда переехал в новую комнату, соседки вынуждены были дать ему рубашку. Спал на диване без постельного белья. Летом пил почти каждый день в сквере, куда приходил со своим стаканом Во время попоек его неоднократно били, попадал в милицию. В квартире никогда не скандалит, ценит хорошее отношение к себе со стороны соседок, которые его кормят, отбирают пенсию, чтобы он не смог ее пропить в день получки, отдают ему носильные вещи своих мужей. Ничего не читает, нигде, кроме сквера, который используется для встречи с собутыльниками, не бывает. Крайне неряшлив: никогда не моет руки; уборной не пользуется; комната заставлена горшками и бутылками, в которые испражняется. Довел свое жилище до такого состояния, что за время его пребывания в больнице соседи вынуждены были провести ремонт его комнаты за свой счет, чтобы избавиться от постоянного запаха в квартире. В зимнее время, когда не может выйти на улицу, часами ничем не занят, смотрит в окно. От предложения пойти в инвалидный дом отказывается. В последнее время суточная толерантность — 300 г водки.

Соматическое состояние. Выше среднего роста, избыточного питания. В легких везикулярное дыхание. Границы сердца расширены влево, тоны приглушены, акцент II тона на аорте. Кровяное давление 130/80, 120/80. На рентгеноскопии грудной клетки границы сердца не расширены, аорта в норме, со стороны легких патологии не отмечено.

Лабораторные данные. Кровь; эр.— 5 500 000, НЬ — 84, л.— 7200, э.— 1, п.— 1, с.— 42, лимф,—26, м.— 10, РОЭ —3.

В моче белок — 0,33 мг%, эр__1—2 в поле зрения.

Биохимический анализ крови: билирубин—1,0, холестерин — 148 мг%, реакция Вельтмана — 9-я пробирка, тимоловая проба — 6 единиц, проба Квика — 75% гиппуровой кислоты.

Анализ крови по Боровской: протромбиновое время — 27, контроль — 23, протромбнновый индекс — 86,2% (по Масс и Марго).

Электрокардиограмма: левый тип без особенностей.

Заключение терапевта: атеросклероз, кардиосклероз, нефроангиосклероз, общее ожирение.

Неврологическое состояние. Глубокий правосторонний спастический гемипарез. Конвергенция глаз недостаточная, зрачки равномерные, реакция на свет ослаблена, аккомодация живая. Правая носогубная складка сглажена, рот несколько перетянут в левую сторону. Девиация языка вправо. Выраженные рефлексы орального автоматизма. Давление на верхнюю ветвь тройничных и обоих затылочных нервов болезненно. Временами боли в шейном отделе позвоночника, особенно при резких движениях головы. Активные движения обеих правых конечностей резко нарушены из-за пареза; они в осо- 2 беинооти минимальны в дистальных, отделах. Выраженная диффузная атрофия правой ноги и небольшое исхудание правой руки. Тонус мышц повышен больше в сгибателях руки и разгибателях ноги. Симптомы Бабинского, Мендель—Бехтерева, Россолимо — положительные справа. Клонус стопы. Брюшные рефлексы справа снижены. Правосторонняя гемианестезия.

Пневмоэнцефалография: желудочки мозга воздухом не выполнены, воздух проник в единичные межпаутинные пространства. Наибольшее количество воздуха имеется в лобных субарахноидальных щелях, которые широки и обрывисты. Отмечается кистовидное скопление воздуха в лобно-височной области слева, примерно на уровне кармана Ратке. Небольшое количество воздуха имеется и в хиазматической цистерне. Межпаутинное пространство свода воздуха не имеет. Через 48 часов воздуха в ликворосодержащих пространствах не наблюдается.

Заключение: явления разлитого слнпчнвого арахноидита.

Со стороны глазного дна патологических явлений не обнаружено.

Электроэнцефалография: амплитуда электроактивности средняя, колебания по правому и левому полушариям неполностью симметричные и синхронные. Регистрируются кратковременные вспышки неравномерного альфа-ритма. В лобных отведениях наблюдается тета-ритм. Повсеместно регистрируются отдельные медленные колебания, полиморфная медленная активность с частотой 2—б в секунду обнаруживается в лобной и височной областях слева. Эта активность несколько усиливается под влиянием световых и звуковых раздражений.

Заключение: на ЭЭГ обнаруживается очаг патологии в передних отделах левого полушария на фоне общих изменений электроактивности.

Психическое состояние. Больной в ясном сознании. Охотно отвечает на вопросы. Правильно ориентируется во времени, месте и окружающей обстановке. Быстро освоился с отделением: познакомился с больными, вступил в контакт с персоналом. Держится просто и естественно. Стремится обстоятельно ответить на задаваемые ему вопросы. Мимика достаточно живая и адекватная содержанию речи и ситуации. Считает себя больным, очень вяло просит полечить его от алкоголизма, но серьезного намерения на самом деле не имеет. На соответствующий вопрос откровенно признался, что бросить пить не собирается, так как без алкоголя жизнь «будет тошной». «А что делать в моем положении? Только пить».

К своему злоупотреблению алкоголем относится без критики. Рассказывает о пьяных эксцессах с явным удовольствием и даже несколько бравирует. Благодушно улыбаясь, сообщил, что один раз за драку в сквере его доставили в отделение милиции. Похвастался тем, что костылем ударил милиционера. Также без стеснения говорит о том, что пьет на деньги приятелей. Пытается объяснить усиление пьянства в определенные периоды жизни уважительными причинами: болезнью матери, конфликтами с женой, напряженной работой. Явно заметно стремление истолковывать некоторые факты в выгодном для себя свете, вызвать к себе жалость. Например, солгал, заявив о том, что жена оставила его, когда у него развился паралич. Стремясь доказать неалкогольное происхождение паралича, выдумал историю о повышенных цифрах кровяного давления в 1957 г. и предлагал врачам лечить его от гипертонии. Не смутился, когда врач рассказал ему о результатах проверки этих сведений.

На какую бы тему ни начиналась беседа, больной обязательно сводит ее к разговору о потреблении алкоголя, а исчерпав запас своих воспоминаний, жалуется на боль в руке и затруднения при ходьбе.

Круг ^интересов резко сужен. Безразличен к политическим новостям, книгам и даже своей специальности. В отделении часами сидит на скамейке, с наслаждением выслушивая воспоминания других больных о «прелестях» злоупотребления алкогольными напитками. Свое нежелание чем-либо заняться объясняет болями в руке и тут же начинает усиленно растирать пальцы пораженной конечности. Свою нелюбовь к чтению объясняет резью в глазах. Память значительно снижена. Путается в датах собственной жизни, не может запомнить имени и отчества врача, фамилии соседей по палате. В прошлом владел английским языком, но при специальной проверке обнаруживается почти, полная потеря этих знаний. При волнении появляется заметное нарушение речи — затруднение в подыскивании нужного слова.

При экспериментально-психологическом исследовании отмечается бедность речи. Сложные фразы повторяет сокращенно и аграмматично. Не различает смысла малопривычных и не опирающихся на конкретное чувственное восприятие словесных структур. Потерял способность оперировать некоторыми абстрактными понятиями. Не может припомнить столиц ряда европейских стран. Из шести дважды повторенных слов запомнил только четыре. Запоминание пар слов также удается плохо. Счет в обратном порядке очень затруднен. Оппозиционные фонемы произносит правильно. Смысл и назначение отдельных коротких фраз понимает полностью. На свою несостоятельность в решении поставленных перед ним задач дал заметную эмоциональную реакцию — обиделся на лечащего врача. Однако, узнав, что исследование может помочь определить степень снижения трудоспособности, успокоился.

Критика к снижению своих возможностей недостаточна. Высказывает намерение работать переводчиком с английского, хотя при проверке обнаружилось, что он забыл значение самых обиходных слов этого языка. Настроение обычно безмятежное. Довольно легко вызвать у него реакцию благодушия, начав расспрашивать о злоупотреблении алкоголем. Над своим будущим не задумывается.

Катамнез. После выписки сразу же начал систематическое злоупотребление алкоголем, пил с утра. Не убирал в комнате. Пропивал пенсию. Дежурил со стаканом возле палаток, где продают спиртные напитки.

У сравнительно молодого человека (в возрасте 35 лет) на высоте опьянения развивается правосторонняя гемиплегия, расстройство речи,— по всей вероятности, типа моторной и амнестической афазий. За несколько недель до этого кризиса испытывал слабость в руке и ноге и нарастающую головную боль. Злоупотребление алкоголем в этом случае началось с 25—26-летнего возраста, причем уже в 30 лет у больного сформировался наркоманический синдром; на высоте заболевания количество поглощаемого алкоголя превышало 1 л водки за день. С 36 лет снизился ситуационный контроль, перестал принимать меры предосторожности, чтобы скрыть свое пьянство, и вскоре начал совершать прогулы на работе. Приобретал деньги на покупку алкоголя любыми способами, не считаясь с нормами нравственности. Таким образом, развитию инсульта предшествовало длительное злоупотребление алкоголем в пределах II стадии с явлениями компульсивного влечения и абстинентным синдромом, с намечающимся переходом в III стадию (падение ситуационного контроля).

В результате у больного развилась картина диффузного слабоумия. По всей вероятности, непосредственной причиной инсульта явился тромбоз одной из веток средней мозговой артерии. В пользу тромбоза говорит высокий протромбиновый индекс, отмечавшийся вскоре после возникновения острого сосудистого синдрома. Спустя 4 года после этого протромбиновый индекс также остается достаточно высоким. Кроме того, за тромбоз говорит медленное развитие синдрома.

•Разумеется, нельзя полностью отвергнуть возможность обычного паренхиматозного кровоизлияния, которое могло дать аналогичный клинический синдром. В данном случае нас интересует не неврологический диагноз. Интерес данного типа течения болезни заключается в том, что возникший сосудистый синдром нельзя объяснить гипертонией, артериосклерозом или эндартериитом — болезнями, не найденными у больного да и не свойственные столь молодому возрасту. Следовательно, наиболее вероятной причиной катастрофического течения алкоголизма в данном случае сам фактор хронической интоксикации- Это тем более вероятно, что в литературе имеется немало указаний на сосудистый генез ряда алкогольных синдромов,— в частности, болезни Гайе — Вернике (верхний геморрагический энцефалит). По мнению некоторых авторов, даже белая горячка представляет собой клиническое выражение острых дисциркуляторных расстройств центральной нервной системы. Бесспорно, грубое центральномозговое неврологическое расстройство в свою очередь отразилось на течении основного заболевания, ускорив печальный исход. К моменту последней госпитализации третья стадия заболевания (систематическое с малой толерантностью пьянство, отсутствие ситуационного контроля, глубокое психическое и интеллектуальное снижение) выражена достаточно четко.

Мы лишены возможности привести и ряд других случаев, при которых в результате дисциркуляторных расстройств, как острых, так и хронических, возникали афатические, гемиплегические, мозжечковые и др. симптомы.

Наблюдение 22-е. А-ин И. П., 1907 года рождения.

Анамнез. Родился в семье рабочего. Наследственность здоровая, отец выпивал умеренно и умер в результате несчастного случая. Мать скончалась в преклонном возрасте. Имеет двух сестер и двух братьев. Раннее развитие правильное. В школу пошел с 7 лет. Окончил 7 классов. Учился хорошо. С 15 лет стал работать. Почти всю жизнь проработал слесарем и лишь в последние годы выдвинулся на должность прораба. Считает себя вспыльчивым, раздражительным, общительным человеком. Сестра больного дает другое определение его характера: скрытный, замкнутый, молчаливый. Эти черты сестра объясняет тем, что больной с детства страдает физическим недостатком (потерял левый глаз). В связи с этим старался держаться в одиночестве, в особенности избегал общества женщин. Данных о начале приобщения к алкоголю нет. По словам сестры, с 1946 г. пьет ежедневно до 800 г водки. Обычно, приходя с работы, запирается в комнате и пьет в одиночку. По утрам похмеляется. С сестрами не общается, несмотря на то, что живет с ними в одной квартире. Ничем, кроме газет, не интересуется. В течение последних 5 лет пьет малыми дозами, но постоянно. По словам сослуживцев, весь день ходит «на взводе». На ночь выпивал обязательно 100 г (?) водки — без этого не может заснуть.

В июне I960 г. лечился по поводу гепатита в соматической больнице, где вел себя неправильно, искал в са'ду папку с чертежами, уходил самовольно из больницы. На свидании с сестрой просил принести ему вина, говорил о том, Что ночью приходила в больницу мать и угощала его вином. В связи с неправильным поведением был направлен в больницу им. Кащеико.

Развитию этого 'психотического состояния, по данным родственников, пред-ш.ествовала смерть матери, к которой больной был сильно привязан. Долгое время почти ничего не ел, плохо спал, часто плакал. Стал еще больше злоупотреблять алкоголем.

По характеристике с производства — до 1955 г. с работой справлялся удовлетворительно. Затем стали замечать, что работоспособность снизилась, стал Забывчивым и рассеянным. Приходилось переделывать за него работу или же назначать дублеров. В 1959 г. был переведен на менее квалифицированную работу, с которой также ие справлялся: забывал задания, терял инструменты и т. п.

Соматическое состояние. Среднего роста, пониженного питания. В легких везикулярное дыхание. Левая граница относительной сердечной тупости — кнаружи на 1 см от средней сосковой линии. Край печени выступает из-под реберной дуги на 2 см, плотный и болезненный на ощупь. Кожа сухая, шелушащаяся. Положительный симптом Румпель—Леде. Кровяное давление 110/65. По заключению терапевта, обнаруживаются хронический гепатит, гиповитаминоз В6 и Вь миокардиодистрофия.

Неврологическое состояние. Гипомимия и асимметрия лица. Девиация языка влево. Зрачок узкий, вяло реагирует на свет. Горизонтальный крупный нистагм здорового глазного яблока. Рефлексы с нижних конечностей повышены с расширением зон. Гипергидроз дистальных конечностей и болезненность нервных стволов, гиперестезия по дистальному типу, Ульнарный моторный дефект с обеих сторон. Брюшные рефлексы: верхние—живые, нижние— понижены. Грубо нарушено равновесие: падает в позе Ромберга и при ходьбе по средней линии. Со стороны глазного дна видимой патологии не обнаруживается.

Прн электроэнцефалографии отмечается: колебания биопотенциалов по обоим полушариям достаточно симметричны н синхронны. Регионарные различия выражены. Повсеместно наблюдаются единичные острые волны и волны средней амплитуды. На ритмичные звуковые и световые раздражения отмечается неотчетливое следование биопотенциалов в широком диапазоне частот.

Психическое состояние. В течение первого месяца пребывания в больнице был несколько растерян и тревожен. Знал, что находится в больнице, но какой — сказать не мог. Не был в состоянии также правильно ориенти-вйться в окружающей обстановке. Находясь некоторое время в беспокойном отделении, не отдавал себе отчета о том, что живет среди душевнобольных. Был дезориентирован во времени, называл неправильно месяц, год, день. Говорил, что лежит в больнице около полутора месяцев, в то время как находился там в течение года. Не может запомнить фамилии, имени и отчества врачей, его лечащих. Утверждает, что около года находится на пенсии или что только что приехал из дома, где хорошо угостился. Одно время высказывал мысли о том, что у него на сберегательной книжке около миллиона рублей, в собственном гараже автомобиль «Волга» и что он в ближайшее время отправляется в кругосветное путешествие. Называл невероятно высокие для него суммы заработка и пенсии. С момента возникновения этих идей и в течение всего последующего времени находился постоянно в благодушном настроении, Искал себе невесту среди женского персонала отделения, делал предложения медицинской сестре, всячески обольщая ее своими богатствами. Вместе с тем легко впадал в гневливость, переставал отвечать на вопросы, с' бранью выходил из кабинета врача. Однако эти состояния были непродолжительными; как правило, через несколько минут забывал причину своего гнева. Поводом к раздражению обычно служило недоверие к его мегаломаническим высказываниям.

Постепенно запомнил имя и отчество лечащего врача и старшей медицинской сестры. Но в то же время не мог ии разу правильно оценить продолжительности своего пребывания в стационаре, верно назвать число и месяц.
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Из 10 слов, предложенных для запоминания, может повторить только одно-два. Заданное число удерживает в памяти не долее 2 минут. Счетные операции нарушены. Не может объединить разрозненные, но единые по тематике рисунки. Не может восстановить изображение кошки, разрезанное на три части. Эту работу выполняет беспланово, по методу проб и ошибок. Не замечает нелепостей. Так, например, не видит ничего противоестественного в том, что дом имеет деревянный первый этаж и каменный второй, что в магазине с вывеской «обувь» на витрине лежат окорока, колбасы, грабли, насос и яблоки.

Трактовка пословиц и поговорок носнт сугубо конкретный характер.

(За двумя зайцами погонишься и т. п.).—-Не только зайца, а и кролика не догонишь... На мотоцикле или автомобиле, пожалуй, можно, в особенности молодого кролика... Они пушистые такие и в пищу идут.

(Не плюй в колодец). На этот вопрос дал реакцию гнева, полагая, что его можно не предупреждать об этом, что он достаточно интеллигентный человек, чтобы этого не делать.

(Не в свои сани не садись). На эту пословицу также дал неправильную реакцию, полагая, что его незаслуженно оскорбляют и что сам он никогда не садился бесплатно в чужие сани. Тут же больной припомнил, что на днях он действительно сел в чужие сани, но это была масляная неделя, все пили и пели. «Так и должно быть» (конфабуляция).

Легко внушаем. Например, на вопрос: сколько у курицы ног? — первоначально дает правильный ответ, однако стоит его переспросить с интонацией удивления, как больной тут же поправляется и говорит, что у курицы 4 ноги. Столь же легко ему внушить, что он еще молодой человек, которому не более 20 лет и что скоро он поступит в высшее учебное заведение. Такого рода «розыгрыш» был проделан, разумеется, без ведома врача, его соседями по палате. В результате больной, некоторое время утверждал, что он готовится поступить в университет.

Несмотря на известную скудность объективных сведений о развитии заболевания, тем не менее в анамнезе отчетливо обозначается возникновение абстинентного синдрома и высокой толерантности к алкоголю в возрасте примерно 39 лет. С этого же времени больной перешел на так называемое одиночное пьянство и резко изменился характерологически. На протяжении последних 5 лет развилась интолерантность, и вследствие этого пил дробными малыми дозами. Амнестический синдром, являющийся ведущим, стал развиваться исподволь на протяжении нескольких лет, в особенности усилившись после острого психотического эпизода в период пребывания в соматической больнице по поводу гепатита. В дальнейшем на протяжении годичного пребывания в психиатрическом стационаре у больного обнаруживается типичная картина общей деменции с акалькулией, включающая корсаковский синдром и псевдопаралитический синдром (мегаломанические высказывания). Подобного рода сложный синдром мог возникнуть на базе сосудистого заболевания головного мозга, например, атеросклероза или гипертонии. Однако ни за то, ни за другое заболевание нет никаких определенных данных. Прогредиентный характер страдания, отсутствие лабильности симптоматики и слабодушия, характерный анамнез — все это говорит в пользу алкогольной природы псевдопаралитического синдрома.

Клинический анализ. Разнообразные клинические примеры, которые мы привели для характеристики основных симптомов исходной стадии, лишь только на первый взгляд могут показаться полиморфными и лишенными общих черт. На самом же деле каждый из представленных случаев имеет целый ряд общих признаков. Происходит смещение соотношения злоупотребления (наркоманического синдрома) и его последствий. 5^льадй*де,с пьянства падает, а психоневрологических осложнений—возрастает. Это говорит''6" том,'что прогредиентность бддезни,,ужеч.теперь не связана__с ..хррническим экзотоксикозом, а приобретает явные дерть] аутохтонности- .......

Одним из наиболее часто встречающихся симптомов, по нашему мнению, является изменение реакции на прежний дозы алкоголя, снижение переносимости последнего. Если на протяжении предыдущих стадий толерантность к алкоголю постепенно возрастает, то здесь ее сменяет интолерантность.

Как уже отмечалось нами, чаще всего ^первые .интолерантность появляется во время разового приема .спиртного, еще оставаясь неизмененной в суточном объеме. В дальнейшем падает и суточная толерантность. При запойной форме потребления интолерантность проявляется наиболее наглядно, являясь одной из причин спонтанного прекращения запоя (см. наблюдения 19 и 20). Общее количество поглощаемого алкоголя против второй стадии уменьшается вдвое, втрое и вчетверо, часто падая ниже изначального физиологического уровня. Причины этого явления еще в достаточной мере не изучены и ждут своего исследования. Поверхностно возникновение интолерантности можно рассматривать в качестве одного из признаков грубой энцефалопатии. Ведь для энцефалопатий^ любого происхожденияхарактерна повышенная чувстви-тельность ко всякого рода обычным "раздражителям. Энцефа-лопатй "не тбЯько нТ'переносЙТ яркого света и громкого стука, но и делаются высокочувствительными к различного рода интоксикациям, в том числе и к алкогольной, казалось бы привычной. Но известно, что в третьей стадии заболевания наряду с с^мым низким эндогенным алкоголем крови по сравнению с предыдущими' стадиями заболевания отмечается самый низкий уровень концентрации экзогенного алкоголя, сайбё Медленное исчёзнбвенце его из крови и самый низкий коэффициент Видмарка (56). Из этого следует, что третья стадия — этап включения качественно иных метаболитических механизмов. Непереносимость алкоголя, нарастающая с каждым днем запоя и приводящая к тому, что на 6—7-й день больной -прекращает полностью приемы спиртных напитков, а также сам запой как форма потребления являются иллюстрацией измененной реактивности в исходной стадии болезни. Однако мы встречаемся и с другой формой измененной реактивности,
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а именно — кевыкосливостью к прежним дозам алкоголя, ин-толерантностью, обнаруживающейся- и при систематическом употреблении.

Выявить снижение толерантности к алкоголю подчас бывает нелегко, так как сами больные иногда не замечают этого, а если и замечают, то, по соображениям ложной стеснительности, не хотят в этом признаться. Как мы пытались показать на клинических примерах, относящихся к средней стадии болезни, алкоголикам присуща хвастливость, в особенности по части размеров поглощаемых напитков. В исходной стадии эта черта характера становится подчас до карикатурности гипертрофированной- Так было в нашем 21-м случае. У больного с грубым атрофическим процессом в коре головного мозга, стойким гемипарезом после инсульта опьянение возникало от ничтожно малых доз, тогда как сам больной продолжал утверждать, что он пьет по-прежнему чуть ли не литрами.

В третьей стадии болезни запои носят истинный характер и часто отличаются определенной периодичностью. В^ состоя-

1

 Случай, любезно сообщенный нам доктором И. П. Силсом.

2

 Олин из способов пить без денег. Владелец стакана, дающий его напрокат алкоголикам для дележа бутылки, получает в виде платы какую-то долю водки.

ни^запря......алкогол^в^еущности^хе^Еь.^^-

ется-^кышйт    Однако высокая чув-

ствительность к алкоголю приводит не только к устранению очень тягостных абстинентных симптомов, но и вызывает в дальнейшем картины тяжелого опьянения, подчас наркотиче-ческого сна. Как только состояние наркоза через 1-2, максимум 3 часа начинает исчезать, так снова обнаруживаются, причем на фоне частичной интоксикации, тяжелые признаки абстиненции. Абстинентный синдром, носящий качественно новый характер (см. ниже), приводит к приему новых доз алкоголя и новому сопорозному наркотическому состоянию. Истинный залой заканчивается, как правило, в связи с„ тяйседым' общим физическим состоянием больного, падением 'сердечной деятельности, диспептическими расстройствами (поносы, рвоты и пр.). При такого рода запоях человек, естественно, не может работать и, как мы уже говорили, начинает вести паразитический образ жизни.

Хотя клиническое описание истинного запоя и динамическая его оценка с учетом развития заболевания в отечественной литературе даны достаточно исчерпывающе (В. В. Бориневич и А. Г. Гофман), клинико-физиологической оценки этого состояния еще нет. Наше утверждение, что интолерантность в запое есть форма интолератности, свойственная этапу заболевания и отражающая энцефалопатическую невыносливость, не более чем предположение.

Основной вопрос, возникающий перед врачом, наблюдающим последние дни запоя: видит ли он перед собой состояние абстиненции или состояние интоксикации? ' Симптоматика запоя (вялость, апатия, падение тонуса сердечно-сосудистой системы) противоречит тому, что мы видим в известном абстинентном синдроме, для которого характерно адренергическое возбуждение и в соматовегетативной и в психической сфере.

В большей мере указанная картина соответствует острой алкогольной интоксикации при случайных передозировках у интактных лиц. Кстати сказать, и здесь и там методы неотложной помощи в сущности одни и те же. Однако, почему в рассматриваемом варианте истинного запоя в структуре третьей стадии вместо ожидаемого абстинентного синдрома длятся признаки интоксикации? И почему явлений интоксикации (если это интоксикация) купируются добавлением токсического агента (опохмелением)? Последнее ведь возможно, только если мы имеем дело с синдромом лишения — абстинентным. Но где его обычная симптоматика? Остается предположить, что в^ процессе истинного запоя, наряду с ^падением толерантности как показателя ищ|‘йив®едся реактивности на навсщ.-„этапе заболевания, появляется и кауественькГ новый абстиц£дайЫЙ.-£-индрдь1^ ..ртр а -жающий^осо^од^ форму,-особый уровень ^физической зависимости,""ТЙра'ктерный для третьей стадии заболевания.

Представляется важной также сравнительная оценка симптоматики опьянения во второй и третьей стадиях заболевания, а также сопоставление симптоматики абстинентного синдрома второй стадии и состояний, развивающихся в процессе истинного запоя. Интересно, кроме того, было бы рассмотреть психотические эпизоды, возникающие на высоте интоксикации на

2—3—4-й день истинного запоя, которые, в отличие от абстинентных психозов, носят транзиторный характер и не сопровождаются выраженным аффектом страха. Таким образа^в^щетьей стадии заболевания мы видим^кадественно отличные .от._пред■ шествующих этапов Т^бцёсса проявления нарком эпического-синдрома: измененная реактивность (падение толерантности, изменение формы потребления1), измененный синдром физической зависимости (абстинентный синдром в запойном периоде). Количественно изменяются и компоненты этих синдромов: амнезии сопровождают каждое опьянение, практически не определяясь принятой дозой, компульсивность становится брутальной, потребность в физическом комфорте — непреодолимой. По существу, интоксикация необходим а......дла^хомеостаза. отра

жающего функциональный уровень физической зависимости от наркотика. Столь же характерным для III стадии является изменение синдрома психической зависимости. Мы не обнаруживаем в клинике признаков обсессивного влечения, влечение исключительно компульсивно. Потребность в психическом комфорте оценить трудно, поскольку она перекрывается, как мы

уже говорили, потребностью физического характера. Однако о психической потребности в узком ее выражении — в виде потребности в особом ощущении —- мы "можей -судить по случаям пьянства с предпочтением суррогатов й самогона. Суррогаты, окисление которых затруднено, поскольку алкогольдегидро-геназа эффективна лишь для высокомолекулярных спиртов [Wartburg (452)], вызывают определенный «шоковый» эффект на психику, что уже не достигается действием привычного наркотика. Аналогичную мотивацию мы видим у опиоманов, которые при снижении субъективного действия привычного наркотика прибегают к препаратам иного фармакологического ряда, становясь полинаркоманами *.

Для третьей стадии заболевания характерно утяжеление симптоматики, являющейся клиническим выражением алкогольной энцефалопатии.

Многие исследователи единодушно указывают на то, что финал, к которому приводит хронический алкоголизм,— общее снижение интеллекта, часто доходящее до размеров глубокой деменции. Однако существуют утверждения, сдержанные и даже прямо противоположные. Говорится, что, несмотря на длительный стаж злоупотребления, наблюдаются алкоголики с хорошо сохранившимся интеллектом.

Мы полагаем, что отсутствие единого взгляда на один из главных симптомов финальной стадии — интеллектуально-мне-стическую деградацию — зависит от нечеткости в психиатрии клинического разграничения этапов развития алкоголизма как болезни, от использования в качестве критерия тяжести процесса календарных сроков.

Одни авторы исследовали больных, пребывающих в средней стадии алкоголизма, для которой нехарактерно глубокое интел-лектуально-мнестическое снижение. Другие же, исследуя преимущественно больных в тяжелых исходных состояниях, приходили к чрезмерно пессимистическим выводам, полагая, что явления деменции характерны для алкоголизма в целом.

Наиболее вероятным, по нашему мнению, следует считать появление признаков грубого интеллектуально-мнестического снижения, выраженной деменции в наиболее отчетливой форме лишь в исходной стадии алкогольной болезни. Огромный диапазон этих расстройств — от сравнительно легких до глубоких видов слабоумия — делает понятным существование мнения о том, что алкоголизм не приводит к интеллектуальной деградации. В самом деле, если имеется интеллектуальное снижение при высоких исходных данных, при хорошем изначальном воспитании, то эти расстройства нелегко распознаются.

Здесь на помощь приходит экспериментально-психологическое исследование, разработанные тесты которого позволяют обнаружить недостаточность в образовании абстрактных понятий, преобладание конкретности мышления, затруднение тонких дифференцировок в процессе восприятия, слабость этических оценок.

Но сколь бы ни были убедительны и ярки данные специального психологического исследования, клинический метод сам по себе позволяет с достаточной эффективностью выявить общий характер и размеры нарушения интеллекта. Исчезновение духовных интересов, беспомощность в выборе правильных решений, в частности знакомств, отсутствие должной критики на размеры и глубину собственного падения, атрофия чувства стыдливости и стеснительности, бездумная и примитивная хвастливость размерами потребляемых спиртных напитков или мнимыми жизненными успехами, плоский юмор, как правило неуместный или неадекватный ситуации, — все это наглядные признаки снижения интеллекта.

В тех случаях, когда картина болезни указывает на дисцир-куляторные расстройства мозговой деятельности (спазмы, кровоизлияния, тромбозы), могут иметь место и признаки локального поражения, как это было в случае 21.

Однако не только дисциркуляторные, но и деструктивноорганические процессы могут приобретать в исходной стадии катастрофичность течения. Так, например, в случае 22 возникший псевдопаралитический синдром стал быстро прогрессировать и достиг в течение одного года размеров глубокого глобального слабоумия.

Патологические явления, относящиеся к центральной нервной системе, в частности интеллектуально-мнестическое снижение и деменция,, должны рассматриваться в качестве клинического выражения общего деструктивно-органического процесса, который порджает^весь мрзг. Впрочем, как это бывает не только при общих интоксикациях, но и общих инфекциях, в клинике алкоголизма занимают значительное место симптомы локального поражения, которые часто рассматриваются в качестве осложнений течения болезни. С оценкой тяжелых форм алкогольного слабоумия как результата действия добавочных факторов (атеросклероз, травмы черепа) вряд ли можно согласиться, так как в клинике постоянно встречаются случаи выраженного слабоумия у молодых алкоголиков без травм в анамнезе.

Симптоматика третьей стадии у больных до 41—50 лет и случаи типичной симптоматики второй стадии без интеллектуально-психической деградации в последующих возрастных группах доказывают, что интеллектуально-мнестическая деградация живают тенденцию к хроническому течению., Само по себе это уже говорит о том, сколь велико значение второстепенных факторов в формировании того или иного вида нарушений и вариантов течения болезни. Главной причиной остается хроническая алкогольная интоксикация.

алкоголиков носит специфический характер и не может объясняться так называемым возрастным фактором .(см. результаты -ПЭГ-обследования алкоголиков в гл. «Этиология, патогенез и патологическая анатомия»).

Мы должны обратить внимание на то, что именно в этой стадии чаще всего возникают алкогольные психозы. Кроме того, для исходной стадии характерно также и то обстоятельство, что психозы протекают более тяжело и в ряде случаев обнару


Представляет существенный интерес, что патологическое развитие личности, характерное для предыдущей стадии, утрачивает многообразие своих форм, появляется грубо органический стереотип поведения. Мы говорили уже о том, что в этой стадии наблюдаются признаки эретической и торпидной энцефалопатии. В случаях эцехидеской-^цеАддопатии больные отличаются несдержанностью, раздражительностью, огневой возбудимостью, мелочной придирчивостью. Эти особенности, проявляясь в состоянии опьянения, приводят больного к столкновениям с требованием закона. Больные оказываются во власти своеобразного порочного круга: снижение интеллекта приводит к неадекватности восприятия окружающей обстановки, затем патологическому аффекту гнева, заканчивающегося приемом «целительных» доз алкоголя и т. д. Чем выраженное, интеллекту-альныи дефедх.у,уХШ^,£|6цажшаМ^Ш£1У.паё1...^йетиз.еская форма энцефалопатии.

Такого рода больные нередко напоминают лиц, страдающих Травматической энцефалопатией. Если учесть, что в анамнезе многих алкоголиков имеются указания на травмы черепа, то отличить алкогольную энцефалопатию от травматической подчас бывает нелегко.

Прилюрнидной—флр,ме._зддефадопатии, характеризующейся вялостью, безразличием, апатией, могут встречаться два варианта: ипохондрический (постоянные жалобы на всевозможные ‘ физические недомогания) и эйфдр^чесжцйДбеспечное благодушие, ’легкое.отношение ко всему¥роисходящему, беззаботность и безответственность как перед собой, так и перед окружающими).

Для характеристики органического процесса, лежащего в основе алкоголизма, имеют большое значение развивающиеся в исходной стадии неврологические нарушения. Здесь мы нисколько не погрешим против истины, если скажем, что J30 всех случаях .дзбааружиаается грубая . орЕащческая симптоматика: остаточные явления арахноэнцефалитов, мозжечковая атаксия, полиневриты и полирадикулоневриты. Рентгенологическое ис-gro мозга. Электро-

энцефалография, не дававшая каких-либо существенных отклонений от нормы в средней и тем более в начальной стадии, здесь показывает наличие в мозгу диффузного органического процесса, а при парциальных формах поражения помогает составить представление о его месте.

Распознавание.    .....исходной,


стадии алкоголизма незатруднителен и возможен даже при учете симптомов, возникающих непосредственно в ответ на интоксикацию. К ним . относятся: интолеоантность. сопорозный характер опьянения с последующей амнезией, которая охваты-вает значительно больший*промежуток времени, чем это бывает при амнестическом опьянении в первой и второй стадиях болезни. Сюда же относятся и такие симптомы, как полная анорексия (больные ничего не едят во время запоя), диспейсия (тошнотыГрвоты, поносы), нарастающее падение сердечной деятельности и склонность к коллапсам во время запоя.

Только в III стадии заболевания появляется периодический характер запоев, объясняющийся развитием в ответ на прием' алкоголя указанных выше симптомов физической непереносимости. В связи с этим стоят дробность приемов спиртных напитков, уменьшение дозировок с каждым днем запоя и, .наконец, прекращение запоя в связи с тйжелым соматическим состоянием.

Псевдозапои второй стадии сравнительно легко отличаются от истанйых запоев исходной стадии. Во-первых, они не связаны с признаком интолерантности к алкоголю (больные принимают максимальные для них большие количества спиртных напитков). Во-вторых, псевдозапой ...прекращается вынужденно, в силу внешних' причгаГЕГдщщмх^    делится как бы

на две части — утреннюю и вечернюю. В утренние часы, а также в разгар' дня больные прибегают к небольшим дозам алкоголя для ликвидации абстинентных явлений. В вечернее же время они пьют не только с целью устранения абстинентного синдрома, но и для^достйжения сасхоядиа..глубокого опьянения. Последнее щ>иводит-...больных к тяжелым зушпгольным .'палимпсе-’ стам- и. амййиям. Кроме того, псевдозапой длительнее запоев истинных* "и их регулярность ^^сха5аШтъГ1^оам<Мн5"(если не иметь в виду праздники и дни зарплаты — факторы ситуационного характера).

Врач постоянно должен иметь в виду эти отличительные признаки псевдозапоев с тем, чтобы не совершать ошибки в оценке тяжести алкоголизма.

Симптомы нарастающего интеллектуально-мнестического оскудения, диапазон которых чрезвычайно велик,— от потери ситуационного контроля и сравнительно легкого и вполне компенсируемого при прекращении пьянства снижения способности к анализу и синтезу, тонкой дифференцировке до тяжелых форм слабоумия--кдк диффузного, так и парциального, напоминающего синдромы деменции на. поцве прогрессивного паралича, атериосклероза и других органических заболеваний головного мозга. Развитие этих симптомов совпадает по времени с исчезновением имевшихся в средней стадии алкоголизма признаков патологического развития личности. Происходит как бы второй смыв.возможностей личности. Если в средней стадшГболезни мы встречались по крайней мере с четырьмя,,фррмами патологического развития личности, то. здесь обнаруживаются лишь две формы реактивности на внешние раздражители: эретическая (высокая чувствительность к внешним раздражителям и не менеТ'вьГсокая скорость к ответном реакциям без внутренней переработки’ стимулов7"т!Ге. взрывчатость, гневливость, раздражительность) и торпидная (пониженная чувствительность к внешним стимулам или раздражителям й в соответствии с этим пониженная реакция на них, т. е. вялость, апатия, безразличие). Эти формы реактивности обычно характеризуют тяжелые энцефалопатии любой природы и рассматриваются нами как объективные критерии наступивших грубых органических изменений головного мозга алкоголиков. Они тем более выражены, чем интенсивней и глубже интектуально- мнестическое снижение.

ТВ “третьей стадии заболевания стабилизируются симптомы органической патологии, ранее наблюдавшиеся лишь в периоде опьянения. Сюда мы относим ряд неврологических симптомов — ■тремор, атаксию, дизартрищ», мышечную гипотонию. На преды-I дущих стадиях болезни ряд этих симптомов встречался в процессе опьянения (начальная и средняя стадии), во время абстинентного синдрома (средняя стадия). Теперь они наблюдаются не только в связи с абстиненцией или опьянением, но и спустя длительное время после воздержания от пьянства. Эти симп-I томы при6бретают'"ст6йкий_'х_арактёрГ В ряде случаев они „не-' обратимы.. НаЖйшкРэтих ‘симптомов в третьей стадии подтверждает известное положение Э. Крепелина о том, что большая часть симптомов, составляющих клинику алкоголизма, напоминают симптомы обычного алкогольного опьянения. На этом основании Э. Крепелин полагал, что вся многообразная пато-. логия при хроническом алкоголизме носит экзогенный характер и непосредственно обязана действию интоксикационного фактора. Если во второй стадии заболевания возникали ост^. рые психические" расстройства, то затяжные характерны пля третьей стадии *. Сюда "относятся вербальные галлюцинозы, как затяжше;'Так и хронические, бред ревности, а также ослабо- 2

умливающие психозы, протекающие с синдромами Корсакова, Гайе — Вернике,. Маршиафава— Биньями и др. Возникновение хронических^    ..псшяэш^как правило, рзмчает ис

ходную стадию болезни.

Если вызывает трудности (отсутствие объективного анамнеза) датировка таких кардинальных признаков, как падение толерантности, исчезновение ситуационного контроля, то, правда, без временной характеристики, но безошибдада.мы,Ж>жем квалифицировать исходную ..стадию алкоголизма , оря -наличии или истинных запоев, или затяжных психотических, .состояний, или же^ синдр,суиа„дщ5ндии. Разумеется, что эти синдромы нередко сочетаются друг с другом.

Важное диагностическое значение имеют данные пневмо-энцефалографического и электрофизиологического исследования. С их помощью удается обнаружить грубые органические изменения в головном мозгу, в частности остаточные явления арахноэнцефалитов, геморрагические очаги, атрофию ткани мозга, наличие внешней и внутренней гидроцефалии и т. п.

РЕМИССИИ

Было бы неожиданным, если бы устранение только фактора злоупотребления в случае такого сложного своим патогенезом заболевания, как алкоголизм, делало пациента здоровым. Мы видели, что алкоголизация вызывает широкую гамму поражений и дисфункций в различных системах, только одним из проявлений которых служит синдром наркоманической зависимости. Однако этот синдром — кардинальный и даже в отсутствие других видимых расстройств не дает нам возможности ставить знак равенства между ремиссией и состоянием нормы.

Как чувствует себя больной в периоде ремиссии? Отчасти это определяется его субъективной установкой на воздержание. Стремление к трезвости, критика к бывшему пьянству и переживание последствий злоупотребления, сознание вины при прочих равных условиях делают ремиссию не только более устойчивой, но и более «спокойной». В силу такого же рода функциональных механизмов нежелаемый отказ от пьянства утяжеляет объективно существующие расстройства и приближает рецидив.

Каковы же объективно существующие отклонения от нормы в ремиссии?""Вб многом это зависит и от стадии процесса. В первой стадии заболевания, когда наркоманический синдром ещё^не сформировался полностью, наиболее рельефной особенностью ремиссий является цещастенический синдром как следствие длительной ицходсшсации. Этот синдром, как мы виделй, снимается только спустя несколько месяцев воздержания. Однако первый признак наркоманического синдрома — психическая зависимость — уж образован в первой стадии заболевания и периодически лшшшдяется в„хеаеаие.„-ремиссии навязчивыми

мыслями, исподволь_появляющимся обсеесивным влечением

к сп ир тному. Б о л ее того, сознательный отказ больного от того средства, которое создавало ему психический комфорт, достав-"^ ляло удовольствие опьянения, в некоторых случаях создает у больных смутные, но оттого не менее тягостные переживания неудовлетворенности, некоторую сниженность настроения и раздражительность. При этом' часто отмечается' недовольство близкими, которые вынудили больного на лечение. Следует от* метить, что недовольство женой у больного в первой стадии алкоголизм а может приводить, как это ни парадоксально, к ухудшению семейных отношений в ремиссии. В процессе же пьянства больной еще пытается примирить свое злоупотребление с требованиями семьи (см. раздел «Начальная стадия»). Однако соответствующая медикаментозная терапия, психотерапевтическая работа с больным и его близкими, достаточно легкая степень патологии дают объективно благоприятное течение ремиссии. Рецидивы-лервой стадии-заболевания — всегда, следствие неправильных установок и поведения больного, но никогда не прямой результат болезненного процесса.

По мере развития заболевания, дальнейшего формирования наркоманического синдрома и сопутствующих расе тройств ремиссия приобретает новые черты, а рецидив — зачастую характер вынужденного. В ремиссид, наступившей во второй стадии заболевания, измененнаяГ,.ВС*шшеская ..реактивность, как мы видели, не восстанааливается и в результате 1—2 лет воздержания. Особ^^пасностъ^    повышенной воз

будимости и^ёгкой’Тютощаемости (эксплозивная и астеническая формы патологического развития личности). Больные, у Которых мы можем отметить эти черты, оказываются незащищенными в случае конфликтов, они лишены средства, которое помогает снять отрицательный аффект или подавить сознание своей неполноценности, слабости. Возникает порочный круг, который, как мы видели при катамнестическом исследовании наших больных, может вести к утяжелению патологических черт по механизму реактивных состояний. Некоторые жены наших воздерживающихся больных жалуются, что характер мужа стал еще более тяжелый, «житья с ним нет, уж лучше бы он пьянствовал». Интересно, что у части больных в характере появляется новая, несвойственная им ранее черта — скупость. Они начинают требовать от жены отчета в расходуемых деньгах, откладывают каждую лишнюю копейку, радуются, если удается избежать какого-либо, даже мелкого, расхода и т. п.

Как же проявляет, себя в р^мисащ....сформирпвавшяяся во второй^гталш.,лавигимогть.,физячрсказ,? Наиболее рельефный знак^ йсев^оабстинентный.синдром, -описанный ' нами. ±92) и 220

впоследствии подтвержденный рядом авторов [Я. К. Авербах (1); С. С. Либих (73); В. М. Воловик (24)]. В_процессе .воздержания в течение первых 1—1,5 лёт ремиссии у больных наблю-даются эпизодические состояния, напоминаю щи ё"аАст и н ен т ны й синдром^Тмруш^едсна^^

бость, потливость, треморГтревожноё настроение, беспокойство, пугливость и компульсивное влечение к алкоголю. Длительность этих состояний — до нескольких дней. Дез врачебного вмешательства псевдбабстинентный синдром влечет рецидив. "    ~~

Приводим в качестве иллюстрации историю болезни.

Наблюдение 23-е. Х-ов Н. А., 1925 г. рождения. С алкоголем впервые познакомился в 1943 г. Выпивал изредка, уже после 100 г вбдки быстро хмелел. Отмечает, что прием алкоголя вызывал веселое настроение й усиливал аппетит. В 1945 г. выпивал 2—3 раза в месяц, не более по 200—250 г водки в день. С середины 1949 г. стал пить почти ежедневно, постепенно повышая дозировки. С 1951 г. суточное потребление алкоголя составляло примерно 450 г. Уже с конца 1949 г., а особенно в течение 1950 г. и последующих лет стал отмечать, что не всегда может наутро вспомнить отдельные события и эпизоды последнего вечера. С течением времени частичные выпадения памяти стали сменяться полными, причем даже после сравнительно небольших доз спиртных напитков могли возникнуть явления частичной амнезии. С 1951 г. отмечалась утрата чувства контроля, приводящая к тому, что допивался до тяжелых картин опьянения. Все, что было на столе, должен был выпить до конца. С того же времени исчез аппетит в состоянии опьянения.

С 1952 г. стал похмеляться. При более или менее длительном воздержании от приема алкоголя испытывал определенное желание выпить, «как будто чего-то не хватает». Позднее к обычным симптомам похмелья присоединились неприятные ощущения в области сердца, тревожность, беспокойство. Особенно тягостным в похмелье было появившееся ожидание какой-то неприятности, чувство неуверенности в себе, боязнь обратить на себя внимание своим видом. С 1954 г. изменился по характеру — конфликтовал с родными, стал взрывчатым, эгоистичным, грубым.

В связи с непрекращающимся пьянством больной по настоянию семьи обратился в диспансер (1960 г.), где прошел курс антабусотерапии. В первое время, несмотря на лечение, больной продолжал испытывать влечение к алкоголю, был крайне взрывчат, раздражителен. Постепенно состояние нормализовалось, и самочувствие стало лучше. На третьем месяце воздержания появилось безразличное отношение к алкоголю, а впоследствии отвращение и брезгливость к нему. Неоднократно доводилось бывать в компаниях пьющих, которые, разумеется, уговаривали его выпить, но влечение к алкоголю не пробуждалось, и больной легко уклонялся от предложений. Продолжал работать и хорошо справлялся со своими обязанностями.

В январе 1961 г. среди полного здоровья, при.„отсутствии., каких-либо конфликтных _днецпщк шпеймтов' ночыо. ёрльнои 7увидед_ сон,, в котором он с трудом~Т5Удто бы дотягивался до звонка своей квартиры’, как это часто бывало в прошлом наяву. Проснулся среди ночи от страха, считая, что выпил: во рТу^увствовал явственный привдус воЗрдГи тошноту; из-за сильного, гипергидроза должен был сменйть~’бельё; всё тело “болело, в области- сердца появились щемящие' боли, отмечался--ебщий.. тремор, разбитость,, слабость. Разбудил жену, стал расспрашивать, не пришел ли он вчера в пьяном виде. Все эти явления прошли через несколько часов. Такого рода состояния возникали ночами еще 2—3 раза, причем во всех случаях больной указывает на острое влечение к алкоголю. «Будь в это время в доме спиртное,— утверждает больной,— обязательно бы выпил». Испугавшись возможности развития рецидива, обратился в диспансер, откуда был направлен в клинику на исследование.

При поступлении у пациента отмечались тремор пальцев вытянутых рук, гипергидроз, пошатывание в позе Ромберга, тахикардия (до 105 ударов в минуту). После назначения мепробаматов и пропазина стал заметно спокойнее, говорил о том, что в перенесенном состоянии очень сильно хотелось выпить. Боится, что при повторении таких состояний может возобновить пьянство.

В этом случае у больного, страдавшего в течение ряда лет второй стадией алкоголизма, на четвертом месяце воздержания возникают ночью как вегетативные (потливость, тахикардия, бессонница), неврологические (тремор), так и психические признаки прежней абстиненции, хорошо знакомые больному с 1952 г. и заставлявшие прибегать к систематическим приемам алкоголя (см. также наблюдения 18 и 19).

Примечательно, что этот синдром копирует не только общие, но и индивидуальные признаки абстиненции. Так, например, если у больного во время истинной абстиненции возникали тошноты и рвоты, то и во время псевдоабстинентного синдрома наблюдаются эти же индивидуальные проявления похмелья. Генез этих состояний — декомпенсация достигнутого в результате лечения и ремиссии подавления физической зависимости. Прово: пирующими моментами могут быть нарушение режима^ переутомление, привходящие заболевания, психотравмы.

Следует сказать, что особые состояния в процессе ремиссии под названием «сухого опьянения» (dry drunk) были описаны Flaherty, McGuire, Gatski (232), Wellman (455). «Сухое опьянение», как видно из названия, напоминает состояние интоксйка-щПГ~(на это сходство указывали больные упомянутых авторов): появлялось амбивалентное отношение к приему спиртного («пить — не пить»), психическое и эмоциональное возбуждение, отсутствие мыслей, жалость к себе, желание эмоционального подъема, неспособность сконцентрироваться, у некоторых — чрезвычайная активность, им хотелось куда-то стремиться, работать, у других возбуждение физической активности сочеталось с неразумным поведением. Сухое пьянство сменяется чувством усталости, физического и эмоционального опустошения. В Чйсти случаев сухое опьянение выражалось подавленностью, депрессией, мыслями о самоубийстве, идеями самоуничижения и заканчивалось чувством облегчения и благодарности больного к самому себе за то, что смог воздержаться.

Нам думается, что описанные под общим названием «сухого опьянения» состояния явно делятся на две группы. Первая, действительно напоминающая опьянение, нуждается в дальнейшем исследовании. Вполне вбЗШТкно, что индивидуальное в каждом случае сопоставление «сухого опьянения» с абстинентным синдромом, свойственным данному больному, покажет независимость «сухого опьянения». Вероятно, однако, что при рассмот-

рении «сухое одьянение» окажется псевдоабстщентным синдромом. Вполне возможно,"что «6^X86 ^Шн¥ние» представляет ги-пертимную дис^ддюГ ЭТоГ~вид дисфории, не" наблюдавшийся нами лично,"но существующий в клинике органических расстройств (эпилепсии и пр.), представляет состояние ажитации, взвинченности, немотивированной и незаражающей окружающих веселости, расторможенности, суетливого возбуждения. Нет оснований отрицать вероятность такого рода состояний в случае алкогольной энцефалопатии.

Вторая группа описанных симптомов, для которых характерен полярный' эмоиионалшый"'фон...скорее ,хходда~с .гидотим* ными дисфорическимй состояниями алкоголиков, хотя возникающие раздражительность, депрессию, чувство усталости и чувство одиночества один из авторов понятия «сухого опьянения» Wellman назвал «запоздалыми абстинентными симптомами» (late withdrawal symptoms). В этом случае .мы,.не видим сходства, с абстиненциещ-люскольку отсутствуют обязательная для по-, следней напряженность, тревожность, беспокойство.

Кроме указанных псевдоабстинентно’гсГсйндрома и «сухого опьянения» (псевдоабстинентный синдром? дисфория? действительно ложное опьянение?), в процессе ремиссии у пациентов вероятны состояния диссЬории. Нами наблюдалась только гипо-тимная форма дисфорий: недовольство, депремированность, раздражительность, склонность к конфликтам и агрессии, сопровождаемые анимально-вегетативным компонентом (анорексия, йгриппния, потливость, тремор и пр.). Дисфорци в отличие от цсевдоабстинентного синдрома не включают в свою структуру влечения к алкоголю. Возобновившееся в процессе дисфории злоупотребление носит характер вторичного, алкоголик прибегает к спиртному как к панацее. Этот дифференциальный признак свидетельствует, что дисфория является не проявлением наркоманического синдрома, а отражением, вероятно, патологии органической природы. Об этом же говорит возрастающая частота и тяжесть дисфорий в процессе течения заболевания.

Таким образом, в ремиссии, достигнутой во второй стадии заболевания, состояние пациентов не укладывается в границы нормы. Нет основания считать, что патология, наблюдаемая после формального выздоровления (отказ от спиртного), качественно иная, нежели в активном периоде болезни. Эту патологию следует считать таким же проявлением заболевания, как и любой синдром в периоде злоупотребления. Следовательно, если в первой стадии заболевания ремиссия может по прошествии некоторого времени считаться близкой к выздоровлению и больной, если он не вернется к злоупотреблению, начинает чувствовать себя совершенно здоровым, ремиссия, начиная со второй стадии заболевания,— лишь форма проявления болёзшПГдТсут-ствии интоксикации.

В своей предыдущей работе (88) мы выделяли в клинической картине алкоголизма признаки, зависимые от непосредственного действия алкоголя, и признаки независимые, составляющие стабильный клинический фон. Эти независимые признаки, отряжающие глубпкиа—сжруктуррт заболевания — наркоманиче-ский гиштром. и-^ын«егодьную энцефалопатию,— присутствуют, лишь в некоторой мере и не~во всех отношениях редуцируясь, в клинике тех состояний, которые мы считаем ремиссиями.

При этом остается в силе известная подверженность алкоголиков интеркуррентным заболеваниям; алкоголики в ремиссии часто болеют (возможна роль снижения антитоксической функции печени). Правда, не всегда «болезненность» алкоголика в ремиссии объективна. Часто обилие жалоб «все болит» является функциональным, отражая неудовлетворенность, вытесненное желание спиртного; при рецидиве все болезненные ощущения исчезают при первом же приеме алкоголя.

Разумеется, не обязательно ремиссия выглядит столь тяжело. Колебания состояния имеют место не у всех больных и не всегда часты. Однако небольшая во многих случаях ремиссия (до 1 года) не должна объясняться исключительно нравственной испорченностью больных, их нежеланием быть здоровыми.

Ремиссия, достигнутая в третьед,,ртадии заболевания, отличается теми же чертамиТ^тоТТ'рёмиссия/воГiiopoff стадии. Однако для'ремиссий-на рассматриваемом этапе свойственна еще рдна черта — спонтанное развитие депрессивных состояний*:~~Во" второй'бта'Дии заболевания “при активном злоупотреблении (если нет дополнительных отягощающих файторов: травмы в анамнезе, барбитуризация — см. гл. «Полинаркомании»), как правило, депрессии отсутствуют. В ремиссии же они могут возникнуть лишь по реактивным механизмам. Другое делотрстьядгга-дия алкоголизма, когда ..депрщши становятся предвестником запоя и «шлейфом», эксцесса (самоубийства алкоголиков), а в'ремиссиях ониГразвиваются-Хдоцташю и служат причиной рецидива.

" Кроме того, неблагополучие ремиссии третьей стадии болезни определяется рядом дополнительных расстройств, полученных больным в процессе злоупотребления. Часто у такюмпа-циентов при воздержанииобостряются существовавшие ^.приобретенные страдания (сердечно,-сосудистые, гепатические, болезни жеЛуДОЧад-ййшечного тракта, ряд других соматических расстройств и пр.), и больные становятся завсегдатаями терапевтических и хирургических клиник. Следует сказать, что для ремиссий третьещ-СФааин-особенно характерны дисфории, при-o6pH^ffiHe3HBinja.jQiumH^er.Kaft .опенок (на роль диэнц5ф§ль-ной патологии в клинике алкоголизма указывали еще К. Бон-геффер и В. А. Гиляровский).

' Может показаться неожиданным, что болыщ&^в третьей ста-дии дают большую-прододдштельность ремиздй. Это, вероятно, следует объяснить снижением интенсивности синдрома психической зависимости, угасанием влечения, с одной стороны, с другой—повышенной внушаемостью и вполне обоснованными страхами за свое здоровье, так как угроза жизни, особенно в связи с зацоями, достаточно реальна.

Что касается субъективных установок больного в процессе продолжительного лечения, что подсказывает прогноз ремиссии, то здесь можно выделить три закономерных этапа. Мы, естественно, исключаем те случаи, когда при полном отсутствии критики к своему состоянию больной ждет лишь окончания действия специфического лечения или «вытравляет» антабус, подавляет малыми дозами спиртного образованный отрицательный рефлекс на алкоголь и пр., чтобы напиться при первой возможности.

Обычно первоначальная установка — воздержание на определенный срок, после чего больной намерен пить «как все люди», умеренно. Дальнейшие события доказывают несостоятельность такого ро^а зароков. Больной на опыте приходит к выводу, что употребление любых доз спустя любые сроки воздержания ведет к прежнему пьянству. Возникает амбивалентное отношение к спиртному, составляющее второй этап. С одной стороны, больной понимает недопустимость и опасность алкоголизации, с д^гб^сто^ЗЙыЗт- привязанность к спиртному заставляет его искать“разлйчные лазейки к употреблению, откладывать лечение, уменьшать дозу антабуса и пр. На этом этапе развития субъективных установок обычно появляются «осложнения» от приема антабуса (см. гл. «Лечение»). И только по достижении третьего этапа — здравого суждения и оценки своей ситуации — ремиссия "обещает быть прочной. Естественно, что такого рода динамика взглядов определяется рядом обстоятельств: интеллектуальными данными пациента, выраженностью наркоманического синдрома, тяжестью и скоростью наступления социальных конфликтов. Зависят установки больного и от успешности нашей психотерапевтической работы. При достаточной сохранности больного после ряда срывов и рецидивов он приходит к правильной позиции.

Кроме этого, наша практика подтверждает данные ряда зарубежных исследователей (McCarthy и др.) о том, что в процессе отдельной ремиссии, можно выделить этап^дрезмерного оптимизма, переоценки своих сил и недооценки 'опасности рецидива -^«медбвый месяц»" (KwTey^mountR), "этап борьбы мотивов, когда появляющееся влечение больной пытается подавить силой воли, доводами разума, неизбежным компромиссом («что будет от одной рюмки?»). Это наиболее опасный период, тр? бующий поддержки и помощи извне. В третий этап отмечается большая устойчивость убеждений, «каменная» (Stone) твердость и соответственно меньшая возможность рецидива. Эта схема применима во всех случаях, когда нет оснований для развития второго типа рецидива (см. ниже).

Чтобы признать полное выздоровление пациента, страдавшего, допустим, начальной стадией алкоголизма, необходимо было бы доказать, что после во.ШфЩЗнйя у”'не го появились защитные рвоты на умёр^ных'дозах, не обнаруживается высокой толерантности и утраты'''чувств, самоконтроля и т. п. Но мы знаем, что эти симптомы, появляющиеся в начальной стадии, и ряд других, особенно характерные для второй стадии, практически остаются у вылечившихся алкоголиков очень долго,— мо-жет быть, на всю жизнь. Так, мы видели очень стой кии,"сохраняющийся до ГЗ—ЗГлет ремиссии симптом — патологическое развитие личности. И. В. Стрельчук наблюдал ремиссии длительностью до 30 лет (122). Другими словами, И. В. Стрельчук наблюдал рецидив основных симптомов заболевания по прошествии 30 лет воздержания. Правда, И. В. Стрельчук считает, что в редких случаях излечение от хронического алкоголизма — возвращение нормальной реакции на алкоголь — возможно. Этот вопрос нуждается в особом изучении. Вполне допустимо, что наш пессимистический взгляд на обратимость наркоманического синдрома неправомерен. В 1962 г. в № 1 т. 29 Quarterly Journal of Study on Alcohol появилась статья английского нарколога Davies (208), в которой описывались 7 алкоголиков, наблюдавшиеся автором в течение 7—11 лет, прошедших после антиалкогольного лечения. Эти больные (из которых два были с диагнозом симптоматического алкоголизма, а два — с длительностью заболевания в 2 и 3 года) приобрели способность пить умеренно эпизодически или систематическй пиво, реже—крепленые напитки, восстановили свои социальные, экономические и семейные связи. Поражала и большая частота этих случаев в материале автора (7 из 93). Статья вызвала многочисленные отклики, публикации которых были посвящены подборке в нескольких номерах журнала за 1963 г. Несмотря на то, что в ходе обсуждения были упомянуты другие, ранее публиковавшиеся аналогичные сообщения о возможности для части больных после лечения пить умеренно [N0rvig и Nielsen (378); Selzer и Hollowoy (424); Moore и Ramseur (373)], большинство высказывавшихся полемизировало с инициатором дискуссии. Наиболее серьезным возражением (Kj0lstad) было указание на известный факт пробуждения компульсивного влечения при определенном уровне интоксикации у части больных (по нашей систематике— с переходом ко второй стадии). Если больной не превышает своей пороговой дозы и процесс не дошел до стадии, на которой компульсивность возникает спонтанно, без специфической провокации (II—III стадии), то употребление малых доз спиртного в ремиссии возможно неопределенно долго. Естественно, это не означает выздоровления, поскольку в надлежащих условиях синдром наркоманической зависимости оживет. Высказывалось предположение о том, что пьянство лиц, в дальнейшем оказавшихся способными пить нормально, было связано в прошлом с психиатрическими проблемами (Lemere), другими словами— было симптоматическим у пациентов, находившихся в маниакальной или депрессивной фазе циркулярного психоза или в состоянии невротического криза. Наша личная практика вынуждает и нас разделить эти точки зрения, хорошо объединенные фразой «алкоголик однажды — алкоголик всегда» (Brun-ner-Orne). Однако сообщения об обратном развитии наркома-нического синдрома продолжают появляться.

Kendell (306) приводит 4 истории болезни с катамнезом в 4—8 лет. В отличие от наблюдений Davies, эти случаи бесспорны в диагностическом отношении, поскольку у пациентов были выражены в прошлом психическая и физическая зависимости (вплоть до психотических знаков в абстиненции). Автор не мог найти объяснений столь своеобразному течению прогредиентного заболевания, поскольку нельзя было обнаружить никаких внешних поводов, прервавших и погасивших процесс. Нельзя в связи с этим не вспомнить работу Wallgren, показавшего возможность обратного развития такого феномена, как толерантность (450). В работе Bailey и Stewart сообщаются семилетние катамнезы 13 бывших алкоголиков, приобретших способность пить малыми дозами; причиной этого авторы нашли изменившиеся условия эмоциональной жизни или ухудшение соматического здоровья (155).

Но окончательное решение вопроса станет возможным после изучения катамнезов алкоголиков, состоящих на учете и не обращающихся за врачебной помощью в течение ряда лет.

РЕЦИДИВЫ

При алкоголизме, как явствует из клинической структуры, глубины поражения и динамики развертывания процесса, отличающегося хроничностью, полное выздоровление или хотя бы ремиссия с исчезновением всех симптомов болезни, цак мы считаем, вряд ли возможны.

Следовательно, когда мы говорим о рецидиве алкоголизма, то имеем в виду лишь рецидив одного из ведущих симптомов болезни — возобновление пьянства.

Мы различаем понятия «срыв» в процессе ремиссии и «рецидив» (88). Под срывом подразумевается эпизодическое или на протяжении нескольких дней употребление спиртного, не повлею шее за ообой    зависимости. Рещщив*^

пьянство^. на, фоне «оживленной» заийсимости. БессЙбрно,

предшествующее лечение и воздержание вызывают подавление, компенсацию физической зависимости. Для активизации наркоманического синдрома, наряду с неспецифическими вредностями (роль переутомления, психотравмы и пр. в развитии псевдоаб-стинентного синдрома), тем более достаточно специфической провокации алкоголем. Доза алкоголя, а также интенсивность алкоголизации, потребные для включения механизма зависимости, индивидуально различны. Это может быть относительно редкое, по праздникам, употребление 200—250 г вина или водки, это может быть и однократная массивная интоксикация. Если зависимость у больного до ремиссии была брутальной, то рецидив возможен после приема «первой рюмки». Обычно больной начинает пить под влиянием окружающих или полагая, что немного вина не повредит. Первый-второй опыт, казалось, подтверждает такое предположение. Однако спустя некоторое время, иногда месяц, в процессе интоксикации пробуждается компульсивное влечение, больной теряет контроль, напивается до глубокого опьянения. Наутро, как правило, просыпается в состоянии похмелья. Иногда абстинентный синдром может появиться и не на второй, а на третий, четвертый день интенсивного пьянства. Это явление, принципиально сходное с тем, что мы наблюдаем в рецидивах иных наркоманий, свидетельствует о возможной относительной обратимости наркоманического синдрома. В начале рецидива помимо замедленного включения ком-пульсивности, отставленного появления абстинентного синдрома можно отметить и сниженную, по сравнению с предремиссион-ной, толерантность. Другими словами, возможно относительное восстановление и реактивности. Относительное потому, что в очень быстрые сроки толерантность достигает прежнего, а иногда и более высокого уровня. Аналогичное явление мы также видим в клинике других наркоманий. Пьянство, бывшее истинно запойным до ремиссии, некоторе время может иметь форму систематического. Интересно отметить, что в начале рецидива признаки наркоманического синдрома появляются в той же последовательности,' что и’при формирований”алкоТДлизма как болезни: 'возрастающа1~‘Уб~лб?Гг1нтность —Д<омпул'ьсивность —• абстинентный'’’'сйнддом. Можно выделить TpF таПа~~рёцидива в з'Ш®сй53юст!ГЗтвызвавших его причин.    ".

Первый тип — возникновение рещидива в результате алкоголизации, как и срывГ"й"1йр6ц'ессе ремиссии,— есть следствие неправильных установок больного* считающего, что он поправился, или проявление его^ёгкомысленного, некритичного отношения к своей ситуации. В этой связи рецидив в результате алкоголизации — отчасти свидетельство недостаточной психотерапевтической работы врача и порочных влияний среды.

Второй тип рецидива определяется внутренними причинами, имеющими непосредственное отношение к наркоманиче-

скому синдрому. Евигими^слотма.....наркома,нич&с,кий -синдрп и.

как сущност^&ШШ^Жсет~^&^^^ЖЩтт£Ш^£.тдива. К этОТУ’ВЯЯу рецидива больной может подойти различными путями.

Помимо псевдоабстинентдых—састояний, нар ком ан ический синдром обычно" проявляет себя в двух формах: а} психической и б) физической декомпенсации. Эта декомпенсация составляет предрецйдйвныи'перио'дГ~“

Психическая декомпенсация в предрецидивном периоде — чувство неудовлетворенности, потребность «переключиться», исчезновение ожившего было интереса к окружающему, «жизнь стала серой», желание «взбодрить себя», «почувствовать вкус жизни». Другими словами, если псевдоабстинентный синдром как предрецидивный период является выражением ожившей физической здвтшимос^ то психическая декомпенсация как пред-рецйдивный период — ожившаТ'зависимость психическая. Естественно, по мере развития и в этом случае подключаются механизмы физической зависимости — компульсивность, осознаваемая потребность в спиртном, анимально-вегетативные дисфункции и пр.

Физическая декомпенсация — это явление постепенно нара-стающей слабости, вялости, ипохондрических настроений и се-нестопатических расстройств, ощущения, что «все болит», жалобы на головные боли, ползанье мурашек, потливость, приступы озноба, падение аппетита, расстройства сна. Эти явления, естественно, вызывают депремированность, раздражительность, эмоциональную лабильность, с течением времени присоединяется навязчивое влечение к спиртному. Физическую декомпенсацию как выражение предрецидивного периода не всегда пРосДо. отличить’’ох .цсевдоабстйнёнтного синдрома, поскольку последнТДГнесет в себе соматовегетативные расстройства и соответствующие жалобы. И хотя при псевдоабстинентном синдроме четко и рельефно выступает компульсивное влечение к спиртному, а также эмоциональная напряженность, более острый аффект, не всегда молено точно дифференцировать описанные три разновидности предрецидивного периода: псевдоаб-стинентны^ствндрТЗТй, 'психическая “декомпенсация, физическая декомпенсация.

В процессе психотерапевтической работы с больным мы должны ориентировать его на срочное обращение за врачебной помощью в предрецидивный период.

Третий тип рецидива — рецидив как реакция на субъек-тивно тягостное состояние больному; Это мо'жеТ^ыть "рёзулктя-тоТПтсйхотравмы, конфликта, следствием дисфории и депрессии (реактивной у больного“Т—ТГ стадии, спонтаной у больного III стадии). В этих случаях больные редко ищут помощи у врача и-прибегают к алкоголю как к испытанному облегчйтелю.~~

Каков удельный вес каждого типа рецидива? По мнению А. Г. Гофмана и Я- К. Авербаха, наиболее частымщ причинами , рецидива^ являюлт обычно сл^У.ЮДшОШёнтыГТ) отсутствие у бол'ьного 'активного стремления бросить злоупотребление алкоголем (больной принимает антабус лишь вследствие требований родственников, общественных организаций или в силу каких-либо обстоятельств, вынуждающих его лечиться); 2) повторное возникновение влечения к алкоголю или постоянно испытываемое, несмотря на длительный перерыв в употреблении спиртного; 3) ситуационные моменты (опасение обидеть окружающих отказом от употребления алкоголя, уговоры знакомых и т. д., стремление найти выход из сложившейся тяжелой ситуации с помощью испытанного способа — употребления алкоголя) ; 4) попытка проверить, действительно ли антабус несовместим с употреблением спиртных напитков; 5) повторные абстиненции (возникновение развернутой или абортивной клинической картины алкогольного абстинентного синдрома без предшествующего употребления спиртных напитков); 6) колебания настроения, зависящие от сопутствующего нервно-психического заболевания или отклонения.

Другими словами, наиболее часто к рецидиву ведут (если исключить случаи без установки на воздержание) проявления наркоманического синдрома.

, В своей диссертационной работе (1) Я. К. Авербах в 52,3% случаев видел причину рецидива в алкоголизации, в 47,7% — в проявлениях физической (32%) и психической (15,7%) зависимости. Реактивный момент как провоцирующий фактор Я. К. Авербах не оценивал. С. С. Либих наибольшую роль отводит социальным моментам, дурным влияниям окружающих и легкомыслию больного (73) — фактору алкоголизации.

И по нашим данным, алкоголизация — основная причина рецидивов. Но поводом для алкоголизации мы видим не только неправильные установки больного и пагубное влияние окружающих, но и своеобразную эмоциональную конфликтную ситуацию пациента, усугубляемую его патологической реактивностью и создавшую достаточный субъективный повод для возобновления пьянства (1-й и частично 3-й вид рецидива). Естественно, что большее внимание в изложении мы уделили 2-му виду рецидива, поскольку и сам рецидив как выражение наркоманической зависимости и, особенно, предрецидивный период заслуживают внимания исследователей.

Профилактика рецидивов, учитывая частоту видов рецидивов, заключается прежде всего, как это неоднократно подчеркивалось многими исследователями [А. А. Портнов (88); Г. В. Зе-невич (48) и др.], в тщательной и продолженной психотерапии, в постоянном контакте с больным и в регулярном поддерживающем лечении [В. В. Бориневич, А. Г. Гофман, Н. Г. Шумский (14)].

АТИПИЧНОЕ ТЕЧЕНИЕ АЛКОГОЛИЗМА, ПРОБЛЕМА СПЕЦИФИЧНОСТИ

Глава V


АТИПИЧНОЕ ТЕЧЕНИЕ АЛКОГОЛИЗМА

Для атипичного течения алкоголизма характерно искажение или отсутствие закономерностей течения и формирования нар-команического синдрома, о которых шла речь в главах II и IV.

Развитие любого заболевания принято рассматривать как результат взаимодействия вредности и особенностей организма. В сочетании с привходящими моментами, также определяющими качество этого взаимодействия, скорость и результат патологического процесса варьируют.

Если принять константой действие этилового спирта, то атипичное течение вызываемого им заболевания будет определяться, следовательно, или 1) привходящими моментами, или

2) особенностями изначального состояния организма. Разделение это, удобное в целях изложения, разумеется, крайне условно, ибо большая часть привходящих моментов меняет особенности состояния организма.

Привходящими моментами в развитии и. результатах алкоголизма могут служить интеркуррентные заболевания, качество питания,сорт алкогольного напитка, климатические условия. Известен быстрый темп развития наркоманического алкогольного синдрома в условиях Севера. Основными моментами злокачественности алкоголизма в этой местности служат не только крепость напитка и нутриционный дефицит. Гипотермические условия оперативных вмешательств, исследование полярных областей планеты, освоение космоса и пр. вызвали понятный интерес к результатам воздействия холода на человеческий организм. Экспериментальные работы [Leduc (325) и др.] свидетельствуют, что результат этого воздействия, в частности заключается в повышении продукцией выведении катехоламинов, ТйгГёрфункции адреналовых систем/'СлЗЛоватеЛЬно. мы вправе’ усматривать при условии постояшного охлаждения не только первично обусловленное стремление к алкоголизации (см. гл. «Этиология и патогенез»), но и вторично возникающее влечение, опосредованное нарушениями эмоциональной сферы, а также можем ожидать измененный характер алкоголизма.

Сравнительной оценке формирования наркоманического алкогольного синдрома в различных странах посвящен раздел монографии Jellinek (297). Он отмечает, что систематический характер злоупотребления в части виноградарских стран лишает

диагностической ценности и скрадывает такие признаки заболевания, как потерю контроля, амнезии состояний опьянений, абстинентный синдром. При ознакомлении с работами французских и итальянских авторов обращает на себя наше внимание | многочисленность исследований корсаковского психоза (син-! дрома), синдрома Гайе—Вернике, болезни Маршиафава—Бинь-I ями, упоминание о кортикальном склерозе Мореля, в то время f как для нас эти формы казуистичны и не вызывают практиче-| ского интереса. Можно полагать, что в генезе этих состояний / играет роль не столько фактор систематической массивной ал-* коголизации (2—3 л вина — суточная доза среднего француза — эквивалентны 0,5—0,8 л водки), сколько.,какие-то специфиче-ские ингредиенты виноградного винад_не содер ж а щиёсяв~ дистиллятах. В этой связи нельзя не вспомнить эпилептогенного действия абсента (Маньян). В последнее время высказывают соображение, что синдром Маршиафава—Биньями обусловлен металлами, попадающими в вино в процессе его производства. Специфическую роль в развитии алкогольного делирия, его длительности и тяжести придают некоторым д§щ£Щм сортам „ вер^фТЯГ *    "

^Известная поговорка: «Пьяницей становится не тот, кто пьет, а тот, кто не закусывает», верятно, возникла в результате смещения следствия на место причины. О роли алиментарных нарушений в течении алкоголизма свидетельствуют многочисленные исследования.

Нутриционные нарушения служат патогенетическими факторами не только второго порядка. В экспериментах на животных Horn и Manthei (279) показали, что хроницеекяя белковая недостаточность ставит организм в н е б л а гощш ятньге'~ д л я целей метаболизма алкоголя условия,’ вызывая значительное падение печеночной алкогольдегидрогеназы. Тяжелое пьянство, отмечающееся среди народностей Севера, нельзя объяснить только со-циокультуральными факторами [Clemensen (197); Whittaker (457) и др.], не учитывая наряду с климатическими условиями и специфичности национальной диеты. Желудочно-кишечные поражения, вызывающие широкого диапазона нутритический дефицит, оказывают заметное влияние на течение алкоголизма. Быстрое формирование влечения, низкую толерантность и скорую деградацию отметил у 13 резицированных по поводу язвенной болезни алкоголиков Selder (430). Обследовав 11 тыс. алкоголиков г. Загреба, Doj'c (216) нашел в анамнезе 16% мужчин и 10% женщин резекцию желудка. Большинство этих больных фобщило, что ранее алкоголь не был для них привлекательным; после резекции появилось влечение и быстро развивался наркоманический синдром. Из 68 больных с быстрым формированием синдрома зависимости в 8 случаях В. М. Воловиком причиной злокачественного течения была установлена

язвенная болезнь желудка или 12-перстной кишки или оперативные вмешательства на этих органах (24). Bonfiglio отмечает ускорение и утяжеление психотических расстройств у.алкоголиков, перенесших гастроэктомию (171).

Тесную связь алиментарных факторов с алкоголизацией доказывают и случаи обратной закономерности. Примером может служить следующее наблюдение.

Наблюдение 24-е. К-ая В. А., 55 лет. Из семьи алкоголиков. Раннее развитие без отклонений от нормы. Училась плохо, окончила 5 классов, нянчила младших братьев и сестер. Практически была здорова, перенесла обычные детские инфекции без осложнений. В 19 лет вышла замуж за алйо-голика. С этого времени систематически употребляет спиртное. Имела двух детей, из которых жива теперь уже взрослая дочь. Утяжеление пьянства отмечено с 24—25 лет после потери 2-летнего сына (пневмония). С 30 лет— систематическое злоупотребление с выраженным наркоманическйм синдромом^ с 35 лет ведет разгульный образ жизни, дебоширит в квартире, привлекалась к ответственности за мелкое хулиганство. С 45 лет пьет псевдозапоями. На лечение поступала по иастояиию дочери, ремиссия длилась 2—3 месяца. Психотических явлений не было. Пять лет тому назад «пропал цитерес к вину». Исчезновение влечения объясняет: «Не захотелось больше, не знаю — почему». Стала жить в семье своей дочери, вести хозяйство. Вино пила по праздникам, редко, малыми дозами, без возникающего желания продолжить пьянство. Три года назад оперировалась по поводу «полипа» желудка, желудок удален полностью. Самочувствие остается удовлетворительным, работоспособна. Влечение к вину отсутствует, «о прошлом вспоминать стыдно», уклоняется от расспросов. При осмотре обращают на себя внимание признаки преждевременного постарения и исхудание.

В этом случае трудно усмотреть иную причину угасания наркоманиче-ского синдрома после 25 лет пьянства, нежели начало злокачественного заболевания желудка.

Известно быстрое и злокачественное, течение алкоголизма в условиях~Такого дастрофического процесса, как туберкулез. Эти два процесса — туберкулез" й алкоголизм — в какой-то степени вз а имооп р ед е л я юпШ7‘1ГГричЙ1Ту "можно видеть в общности патогенетического “звена — нарушении ацетиляции .дужеродных аминов, имеющем место как при туберкулезе, так и алкоголизме [Lester (335)].

К привходящим моментам, меняющим течение заболевания, естественно было бы помимо соматических вредностей отнести центральные травмы и особые состояния психики — психогенные трармы, психогении (см. гл. «Симптоматический алкоголизм»— о. связи алкоголизма с психозами). Взаимовлиянию травмы и алкоголизма посвящен ряд работ И. В. Стрельчука и др. Мы считаем, что поскольку травматическая энцефалопатия характеризуется непереносимостью интоксикаций, то больной, страдающий этим тяжелым заболеванием, не может стать алкоголиком, ибо он нетолерантен даже в случаях редкого употребления малых доз спиртного, вызывающих у него тягостное опьянение с неблагоприятными последствиями. Хотя, по нашим' данным, из 1653 больных в 14,3% имели место травмы головы задолго до начала алкоголизма (учитывались только травмы, сопровождаемые потерей сознания), у нас нет оснований утверждать, что среди травматиков алкоголизм встречается с большой частотой. В специальном исследовании, посвященном статистическому анализу отдаленных последствий закрытой травмы головы, на материале 4000 случаев [М. Е. Вартанян, Э. Ф. Казанец, Ю. И. Либерман и В. А. Файвышевский (20)] не удалось установить зависимости между травмами головы и алкоголизмом.

Кажущееся противоречие с существованием известных алко-голиков-травматиков объясняется прежде всего тем, что не у каждого, получившего травму, развивается травматическая болезнь. Анализ случаев травматической энцефалопатии состоящих на учете в диспансере показывает, что из большого количества таких больных после войны остались в основном злоупотребляющие алкоголем, а диагноз травмы для них является лишь предлогом к безответственному поведению. Часть этих людей в прошлом не успела приобрести специальности, начавшееся пьянство препятствовало получению квалификации и после войны, а явления алкогольной энцефалопатии мешают правильной оценке их состояния. Помимо тяжелых хроников большая часть больных, состояние которых препятствовало алкоголизации, нашли свое место в жизни и полноценном труде. В тех случаях, когда травма интеркуррентна в отношении хронического алкоголизма, тяжелая коммоция или контузия также достаточны для обрывйТЖщ^изадий^ и.. ш^обноЁГл№йё~пьяйства озншшетПю^п^сащютравмы. В большинстве другихНсЯучаев травма "лишь'''меняет х!рактер злоупотребления, снижая толерантность, придавая запойный характер пьянству, если до тех пор имела место систематическая или псевдозапойная алкоголизация, утяжеляя абстинентный синдром и дисфорические состояния, ускоряя наступление психотических расстройств.

Таким образом, травма, в зависимости от своей тяжести, или делает невозможным, употребление спиртного и препятствует рйЗвйТито'Тл'коголизма (травматическая энцефалопатия), или, если травматическое поражение .неглубоко,, утяжеляет течение' сущесТвовавш~ёЩ алкоголизма.    * :

Т1ШхогетйГ'1СЭрШмчастой, со слов алкоголиков, причиной начала злоупотребления. Если исключить случаи, когда алкоголик вольно или невольно видит причину своего злоупотребления в конфликтах, вызванных пьянством, то и при этом вероятность развития алкоголизма из реактивной депрессии, тревожности не противоречит клиническим наблюдениям реактивных состояний. При алкоголизации на фоне отрицательных эмоций — переживаний, тбски^т^евош—.обращает на себя внимание неожиданное возрастание толерантности. С удивлением человек отмечает, что он не пьянеет от необычно больших для себя количеств спиртного. Аналогичное мы видим при симптоматическом пьянстве циркулярных больных. Можно считать установленным, что состояние адренергической напряженности способствует влечению к алкоголю и облегчается им. При этом, подобно тому как пользуемый опиатами депрессивный или маниакальный больной по минованию фазы выздоравливает без признаков зависимости к опиатам, так и алкоголизация по мере купирования реактивного состояния и нормализации аффективной сферы сходит на нет, потребность, , в . .ней . исчезает, временная толерантность к спиртному падает. Из реактивного состояния' пациёнт не выходит со сформированным синдромом зависимости. Однако у эмоционально-лабильных, неустойчивых личностей период систематической алкоголизации может создать потребность в постоянном употреблении спиртного по типу психической зависимости. И здесь опять уместна аналогия с морфинизмом. А. Эрленмейер писал еще в начале этого столетия, что пристрастие к морфину у лиц, получавших наркотик по предписанию в р ачЩ'начип а ет с я только тогда, когда причина получения наркотика исчезает. Только.когда невралгия, артрит (приводимые А. Эрленмейером примеры) проходят, появляется потребность в увеличении дозы (139). Наблюдавшиеся нами случаи алкоголизма, причиной которого явилась привычка к систематическому употреблению, возникшая в периоде психотравмы, не отличались атипичностью течения. У нас нет собственных достаточных данных о влиянии психогении на сформированный процесс алкогольной зависимости; мы наблюдали лишь случаи укорочения ремиссии и провокацию рецидивов при психотравмах. Но, по данным В. М. Воловика (24), психогения утяжеляет процесс синхронно, в дальнейшем течение болезни не искажено. Таким образом, пока нет оснований оценивать психотравму как фактор, трансформирующий течение алкоголизма. Психотравмати-зация лишь способствует в некоторых случаях развитию алкоголизма, провоцирует рецидив и на отдельных этапах процесса увеличивает злоупотребление, но не вносит атипичности в клинику заболевания.

К привходящим вредностям, помимо соматических, неврологических поражений и психотравм, необходимо отнести более близкую для алкоголизма патологию — наркотизм иной формы. Если можно говорить, что климатические факторы, сорт напитка, нутриционные нарушения, прочие интеркуррентные функциональные и органические вредности меняют темп развития алкоголизма или меняют выраженность тех или иных симптомов, ускоряют наступление психотических, в том числе и атипичных расстройств, то наркотизм любой иной природы обладает всеми этими способностями в еще большей мере.

Показательным в этом отношении является следующее наблюдение.

Наблюдение 25-е. К-в Г. К.-Родился в здоровой семье. Практически всегда был здоров. Рано остался без отца, мать, работая, не могла уделять должного внимания сыну. Подпал под влияние улицы, перестал интересоваться учебой. Был судим за воровство. В возрасте 19 лет познакомился С наркотиками группы опиатов. Ежедневный прием ампулированных препаратов длился в течение 6 лет. Максимальная доза составляла 0,5 г сухого морфина в/в. В связи с трудностями получения сильнодействующих препаратов перешел на прием кодеина. Через восемь лет, вынужденно снижая дозы, принимал ежедневно до 1,5 а кодеина. Эйфоризирующий эффект наркотика исчез, прием кодеина лишь нормализовал состояние. До начала наркотизаций опиатами спиртное употреблял редко, малыми дозами, „пьянея от г водки. Влечения к спиртному не было. В редкие периоды о^Т!7Тствм* кодей^‘Т1ы-тался подавлять признаки опийной абстиненции вином. Это, однако, незначительно притупляя болезненные ощущения, вызывало тяжелую интоксикацию со рвотой, коллаптоидное состояние. Пройдя курс лечения (литическое снижение дозы опиатов, симптоматическое, физиотерапия), воздерживался от наркотизации в течение полугола. За это время однажды попробовал ввести себе разовую дозу б мл 1% раствора морфина в/в — почувствовал головокружение, возникла тошнота и рвота. В первое время физически чувствовал себя хорошо. Однако постоянно было ощущение неудовлетворенности, «чего-то не хватало», не мог ничем занять себя, «жизнь потеряла цвет». Мысль о наркотиках пугала, помнил, что наркотик в последние годы не давал приятных ощущений, а доставание наркотика было связано с унижением и опасностью. На 6-м месяце появились головные боли, беспокойство, все раздражало, ничто не нравилось, постоянным стало желание «хоть чем-то оглушить себя». Начал употреблять алкоголь — состояние опьянения сразу стало привлекательным, стал пить еще. На работе постоянной и радующей была мысль, что через несколько часов сможет выпить. Вначале пил сухое вино до 0,5 л за вечер, через 2 недели употребления перешел на водку. Каждый раз напивался пьяным и каждый раз амнезировал события, произошедшие на высоте опьянения. Переносимость возросла очень быстро: спустя месяц мог выпить 1,5 л водки за вечер. Похмельный синдром возник на 3-м месяце пьянства; наутро отмечались потливость, покраснение лица, сердцебиение, понос, дрожание рук, судороги икроножных мышц и стоп, вялость, неспособность на чем-либо сосредоточиться. Пробуждаясь ранним утром после опьянения, в просбночном состоянии слышал в ушах музыку, хоровое пение; выходя на улицу, боялся взглядов прохожих, «весь город знает, что я пьяница», испытывал жгучее чувство стыда, вины, на работу стал приходить пьяным, пил среди рабочего дня, вечерами — со случайными людьми или одни, где придется. На 5-м месяце пьянства был арестован за драку в опьянении.

В этом случае злокачественного развития алкоголизма обращает на себя внимание мгновенно появившееся влечение; изначальной мотивацией было лишь стремление изменить состояние, алкоголь рассматривался только как средство, само по себе непривлекательное. Толерантность сразу же оказалась высокой и очень быстро возрасла еще выше, достигнув почти максимально возможных доз за один месяц злоупотребления. И количественный и ситуационный контроль отсутствовал. Похмельный синдром оформился на третий месяц, осложнился судорожными расстройствами. Одновременно с физическим возник психический компонент. Столь же быстро появились амнезии опьянения. Наступили расстройства аффектов, антисоциальное поведение. Такое молниеносное развитие алкоголизма у наших больных, бывших морФиниг.тгд,— явление обязательное. Это, кстати, знают и сами больные; примеры в их среде сформулировали и соответствующее правило: «Кто бросил иглу, тот спивается». Опиомания в анамнезе создает стойкий нечетко специфичный синдром психической зависимости, стремление-к наркотизации, охватывающей все виды наркотизма (см. мотивацию пьянства б-ного К-ва). Физическая же специфическая зависимость к новому наркотику возникает крайне быстро. Создается впечатление, что морфинизм, менее злокачественный по степени сопутствующей инвалидизации, на каком-то уровне своего патогенеза все же эквивалентен II—III стадиям алкоголизма.

Еще более злокачествен алкоголизм в случае перехода к нему от б арбитуратдзма. При этом наркоманический алкогольный 'сишдром формируется еще быстрее и, главное, часты тяжелые абстинентные психозы’.

Особенностями изначального состояния организма, ввиду отсутствия каких-либо привходящих моментов, представляется единственная возможность объяснить атипичное течение алкоголизма, о котором пойдет речь в настоящем разделе. Как это будет показано в гл. «Этиология и патогенез», биохимические исследования алкоголизма по большей части фрагментарны, используют недифференцированный материал, без учета клинических особенностей и динамики случаев и, следовательно, нецеленаправленны. Результаты этих исследований трудно привлечь к интерпретации нижеприводимых случаев.

Наша беспомощность вынудила ввести в наркологическую литературу столь неконкретные понятия, как «алкогольустойчи-вые» и «алкогольнеустойчивые индивидуумы». Jellinek полагал, что в случаях неразвития наркоманического синдрома в условиях массивной алкоголизации проявляется устойчивость, определяемая наследственными факторами (297). Этот же взгляд высказывал за несколько десятилетий ранее А. М. Коровин (67). Работами Meclearn, Rodgers, Fuller и др. доказшш.-генетически, наследуемая доминантно, склонность и толерантность к алкоголю (358), (415), (242).

Вопрос решается проще, когда в случае атипичного течения нагляден такой показатель, как необычный возраст начала употребления. «Чем моложе пьющее лицо, тем скорее оно стй-новится алкоголиком».— писал X Ж.Коровин; ТГТХТСЬровин придавал столь большое значение возрастному фактору, что считал маловероятным развитие алкоголизма после 35 лет (67). В наших предыдущих работах совместно с В. В. Бориневичем также найдена большая прогредиентность алкоголизма, начавшегося ранее 20 лет (87), (16). Однако при анализе случаев алкоголизма, начавшегося в молодом возрасте, при констатации при этом глубокой социальной декомпенсации, частой преступности, нельзя не отметить факторов, определяемых не алкоголизацией. Раннее начало алкоголизма по большей части свидетельствует об изначальных психопата,чностйГэмодиональ* ной неустойчивости^диущаемостй. Кроме "того, раннее "пьянство прерывает нормальный путь формирования личности, застигая молодого человека в периоде нестойких и непозитивных интересов, вкусов, привязанностей. И не всегда облик больного, следовательно, является результатом алкоголизма.

О том, что старческий организм обладает уменьшенными физиологическими ресурсами для сопротивляемости действию алкоголя, свидетельствует ряд известных статей. «Алкоголь и сладкое губят__стариков>.— такое правило существует в геронтологии. Kurziriger (321) найдено^ что" не столько вследствие сниженной толерантности, сколько в результате большой ранимости, сензитивности тканей к яду, эффект алкоголизации более выражен (особенно в неврологической сфере).

Алкоголизм старческого возраста, атипичный сам по себе, иногда еще маскирует и эндогенный процесс, что ведет к диагностическим ошибкам. Примером могут служить случаи так называемого старческого делирия у пьющих стариков. Длительное пьянство этих больных, так же как и патопластическое действие алкоголизации (яркие чувственные обманы, аффект страха и тревоги), часто определяет диагноз острого алкогольного психоза, обычно — делирия. При этом переживания ущерба рассматриваются как возрастной мотив психики. И только длительное и постепенное развитие психоза, четкие колебания состояния по времени суток (ночное беспокойство, но дремота днем), «сдвиг ситуации § прошлое», суетливый и нелепый характер возбуждения помогают правильной квалификации состояния.

На наш взгляд, представляется крайне интересными, теоретически значимыми случаи угасания алкоголизма в старости. Примером может служить следующее наблюдение.

Наблюдение 26-е. Гр-н А. В., 70 лет. Наследственность не отягощена. Всегда отличался отменным здоровьем. Женат, взрослые дети здоровы. В прошлом рабочий-металлист, сейчас на пенсии. Заботлив, крайне домовит, мастерит по хозяйству, воспитывает очень привязанных к нему внуков. Отношения к семье полностью благополучны. Из прошлого его известно, что в возрасте 27—28 лет «попал в пьющую компанию». Всегда был еинтонен, общителен, «неловко было отказать». Вначале пил понемногу, «до веселья», а к 33—35 годам систематически, до глубокого опьянения. Домой или приносили, или приходил сам грязный и тяжело пьяный. Агрессивность в поведении ие была выражена, быстро засыпал. Наутро не помнил, ни как добрался до дома, ни где оставил деньги или вещи. Примерно с 40 лет тяжелое похмелье с тремором, сердечными приступами. Психозов не переносил. Начал пропускать работу, продавать вещи, пьянство приняло псевдозапойный характер. Плакал, каялся бросить пить. Жена жалела его, не могла уйти. К врачам не обращалась, «стыдно было». Лечила мужа по советам соседок— безуспешно. Хяжелое пьянство продолжалось 10 лет. Во время войны был эвакуирован с оборонным заводом в глухую местность, где спиртного ие было. Питание было достаточным. В первые годы был раздражителен, труден в семье. Постепенно все обошлось, стал спокойным, хорошим семьянином. Водки долгое время боялся, избегал компании и гостей, прошлое вспоминал как «один кошмарный день». Лет с 56—58 вновь начал употреблять спиртное. Пьет только по праздникам, не больше 200—250 г. Легко пьянеет, пьяный слабодушен и многоречив, иногда в опьянении появляется дрожание рук. Никогда не возникали ни потребность продолжать употребление, ни потребность в опохмелении. Наутро после алкоголизации к спиртному чувствует отвращение.

В этом случае, с бесспорным в прошлом алкогольным наркоманическим синдромом, примечательно спрнтанндрк.,д1осле 2—3 лет трезвости, угасание иаР1ШЩ0ического^^йндрбйа. Даже "спицифическая провокация — эшзодйче'-скоеупотреёление —"не Ъживляет зависимости. Ввиду отсутствия каких-либо привходящих факторов трудно усмотреть иную причину этому, нежели возрастные изменения. Период вынужденного воздержания, "даже большой дли-т&Шюстй,'" как показывают повседневные наблюдения, может лишь удлинить период становления рецидива (см. гл. «Течение»), но не гарантирует от него.

Сообщения о спонтанном исчезновении влечения в старости в последние годы появляются в литературе [2 наблюдения Gerard с соавт. (245)].

О подобной атипичности течения алкоголизма — обратном развитии синдрома зависимости — мы уже упоминали (см. о дискуссии на страницах Quarterly Journal of Study on Alcohol в гл. «Течение»).

Показательны приводимые ниже случаи, атипичность которых заключается в своеобразии ведущих признаков наркомани-ческого синдрома — влечении, абстиненции и др.

Наблюдение 27-е. К-н М. В., 28 лет. Отец — рабочий, мать специальности ие имела, воспитывала 5 детей. Наследственность не отягощена, родители и дети были практически здоровы. Отец пил по праздникам, в дни получки, всегда допьяна, но без потребности продолжать пьянство. Был хорошим семьянином, любил мастерить что-нибудь в доме, по характеру невозмутимый и холодный. Мать — энергичная, легко возбудимая, очень привязана к детям. Наш пациент с детства отличался подвижностью, непослушанием, вспыльчивостью, был заводилой в среде сверстников. Определенных интересов не имел, время проводил на улице. В 12 лет впервые попробовал водку — угостил отец. Состояние опьянения очень понравилось. Стал попрошайничать спиртное у отца и у взрослых, «все время не хватало, и, как другие дети копят деньги, чтобы купить конфетку, я копил, чтобы купить водку». В 6-м классе бросил учебу и пошел в ФЗУ, «чтобы скорее иметь самостоятельные деньги». В первую же получку выпил 0,5 л водки, было тяжелое опьянение, высоту которого амнезировал. С 14 лет, с появлением своих денег, пьет систематически, практически ежедневно, до 0,75 г водки, может выпить до 1,0 л. Рвот никогда не знал. Влечение к спиртному постоянно и неудержимо; только в опьянении чувствует себя нормально. Похмельный синдром без психического компонента, возник на 25-году жизни, после 10 лет компульсивного пьянства. Одновременно амнезии стали систематическими, до того появлялись только при передозировке. Просыпаясь утром, похмеляется заранее принесенным пивом, идет на работу. На работе мысль о спиртном неотвязна. Выпив немного в обеденный перерыв, «заморив червячка», с нетерпением ждет конца рабочего дня. Начинает пить в ближайшей к заводу пивной. Затем бродит бесцельно по городу, постоянно добавляя. Приходит домой поздно вечером и тут же засыпает. Друзей не имеет, не тяготится эмоциональным одиночеством, в доме — чужой и безразличный ко всему человек, ничем не занят. При попытках близких воздействовать на него, отвадить от пьянства, дает злобную, гневливую реакцию. Однажды побил мать. На лечение приведен матерью; В отделении ничем продуктивным не занят, свободное время слоняется по коридору, разговаривает с больными На тему о спиртном. В беседе с врачом пассивен, отвечает неохотно, односложно. Олигофазичен. Мышление конкретное, без формальных расстройств, интеллектуальный уровень низкий. Выявить каких-либо позитивных интересов не удается. Оживляется при упоминании о спиртном. Никаких планов на будущее не имеет, безынициативен, вял. О близких говорит или с равнодушием, или с раздражением, видя в них помеху своему образу жизни; груб, легко раздражается, но аффективные реакции нестойки. Психотической симптоматики нет.

Этот случай атипичного течения алкоголизма характеризуется не только изначальным и интенсивным влечением, но и изначальным отсутствием защитных рвот, потерей контроля. Правда, больной происходил из среды, в которой понятия как количественного, так и ситуационного контроля недостаточны. Но изначальное компульсивное влечение заставляет нас рассматривать отсутствие контроля не только как результат социо-культуральных навыков. Высокая толерантность, быстрое установление систематического пьянства свидетельствуют о какой-то готовности к высокому уровню постоянной алкоголизации. Этот случай заставляет нас внимательно отнестись к генетотрофиче-ской теории Р. Вильямса (см. гл. «Этиология и патогенез»).

Таким образом,

кощульсивнод^^    переносимости спиртного.

Кроме того, в большом временном разрыве между появлением стигматов физической зависимости — компульсивности и абстинентного синдрома (10 лет). Обращает на себя внимание опустошенность личности, что заставило нас проводить диффе-ренцировку между алкогольным и процессуальным шизофреническим синдромами снижения личности. Последнее предположение пришлось исключить, поскольку больной не обнаруживал тех особенностей мышления и эмоциональности, которые так характерны для шизофрении. Апатия, не распространяющаяся на сферу алкогольных представлений, оскудение интересов свойственны личности алкоголика, варианту апатической психо-патизации.

Еще более интересным обстоятельством нам кажется замедленное появление физического компонента наркоманического синдрома, необычное при раннем начале и массивной хронической интоксикации.

Наблюдение 28-е, М-в И. А-> 42 лет. Наследственность не отягощена. Развитие без особенностей, не отставал от сверстников. Кроме обычных детских инфекций, протекавших без осложнений, ничем не болел. По характеру — добрый, веселый, общительный, увлекающийся, всегда было много друзей. Учился без особых успехов, но удовлетворительно. Окончил среднюю школу и училище. С 23 лет пьет несколько раз в неделю до 150 г спирта. Не может сказать, что сильно пьянел от этой дозы; рвот не было. Настроениеf поднималось, вокруг все казалось не таким унылым, не скучал по родным, оставшимся в Москве. В дни, когда не пил, о спиртном не думал, но казалось, что чего-то не хватает. Такое употребление длилось в течение 3 лег. Только тогда понял, что спиртное ему необходимо. Стал пить ежедневно, хотя допьяна не напивался; а В редкие дии, когда это было невозможным (дежурства, командировки), чувствовал себя неудовлетворенным, появлялись раздражительность и беспокойство. Эта зависимость от спиртного вызвала тревогу. В это время женился и, поскольку жене также не нравилось постоянное употребление, алкоголизацию прекратил. В течение года пил только по социально признаваемым случаям. Приходившую мысль о спиртном прогонял, испытывал довольство собой, что смог оказаться выше своей привычки. Но вскоре, незаметно для себя, стал учащать приемы спиртного и с 27 до 30 лет вновь пьет в той же манере, что в возрасте 23—25 лет. Толерантность за это время возросла до 0,75 л водки. Пьянел мало, лишь становился веселым. Вновь возникшие опасения жены стал считать преувеличенными, поскольку не видел никаких нежелательных последствий алкоголизации; считал свой организм выносливым. На 31-м году, после встречи Нового года, длившейся три дня в постоянном пьянстве, проснулся с неудержимым желанием выпить. С этого дня характер пьянства изменился: начав пить, чувствовал настоятельную потребность пить еще и еще, уже не руководствуясь желанием лишь получить хорошее настроение. Наутро просыпался с ощущением, что ему вновь необходимо выпить. Такое непрерывное пьянство длилось по нескольку дней, пока жене и близким не удавалось оборвать запой; сам бы мог продолжать пить бесконечно. Был вынужден уйти со службы, крайне переживал крушение своих жизненных планов и компрометацию. Попытка воздержания длилась до первой зарплаты на новом месте работы. Жена не может оставить его, так как не видит его вины в его пьянстве, «это что-то на него находит», «он чудесный человек». В последние два года в процессе запоя падает переносимость спиртного, слабеет физически, появляются рвоты, падение сердечной деятельности. Перерывы между запоями стали длительнее, запои короче. Больной категорически отрицает, что наутро после эксцесса когда-либо было что-то, кроме желания продолжать алкоголизацию. Отсутствие похмельного синдрома подтверждает и жена больного. При осмотре не обнаруживает черт алкогольной личности. Можно отметить лишь некоторую депремированность, переживание своей вины.

В данном случае обращает на себя внимание медленное развитие наркоманического синдрома, сохранность личности. Длительное ситуационное пьянство лишь спустя 3 года привело к формированию влечения. Влечение долгое время оставалось обсессивным, а появление компульсивности спустя 7 лет пьянства не стоит в связи с формированием абстинентного синдрома. Абстинентный синдром отсутствует. В главе III мы писали, что абстинентный синдром в большинстве случаев развивается в процессе II стадии, лишь у меньшей части больных он возникает на грани перехода в III стадию. В данном случае состояние похмелья отсутствует, несмотря на истинный характер запоев и падение толерантности.

Напротив, отсутствие влечения при как бы вынужденном характере злоупотребления характерно для другого случая.

Наблюдение 29-е. К-в С. С., 38 лет. Наследственность не отягощена. Отклонений в развитии не обнаруживал. Семья была здоровой и благополучной. По характеру — мягкий, вяловатый, подчиняемый, добрый. Всегда испытывал склонность к искусству, с ранних лет рисовал, музицировал. Окончил художественное училище, художник-график. Женат, имеет двух здоровых детей. В последние годы в семье конфликтные отношения из-за пьянства больного. Употребляет алкоголь систематически с 20 лет в компании коллег. Алкоголизация была непременным атрибутом встреч, совместного времяпровождения, бесед. Спиртное не было привлекательно, но «у нас так
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принято, все пьют». Жена подтверждает эти сведения и видит причину пьянства мужа в порочных навыках определенной группы художников. Сначала выпивал за вечер 300—400 г сухого вина и немного коньяка, так бывало 3—4 раза в неделю. В дальнейшем доля коньяка увеличивалась, а сухого вина уменьшилась. К 30 годам мог выпить 0,5 л коньяка без тяжелых признаков опьянения. Не амнезировал, не было потребности продолжать пьянство, «пил, пока сидим, болтаем; даже если спиртного было мало, мне было достаточно». Один не пил. В возрасте 31—32 лет находился в длительной командировке, алкоголь практически не употреблял. При возвращений вновь возобновил прежнюю манеру пить вечерами, но уже чаще, практически ежедневно — «на радостях от встречи с друзьями». В первый месяц обнаружил, что пьянеет скорее, чем раньше,— от 300 г коньяка. Но прежняя переносимость восстановилась в течение 1—2 месяцев. Вскоре по утрам после выпивки стал чувствовать себя плохо — появлялись сердцебиение, потливость, к концу рабочего дня дрожали руки. Понял, что спиртное плохо отражается на его здоровье, н решил пить меньше. Действительно, сознательное ограничение дозы до 200—300 г коньяка позволяло на следующий день чувствовать себя хорошо. Но незаметно для себя вновь вернулся к прежней дозе и вскоре, после 3-дневного эксцесса на загородной прогулке, обнаружил у себя уже знакомые неприятные явления. Оказавшиеся рядом товарищи заставили его выпить немного водки — это сразу помогло, весь день чувствовал себя отлично. Вечером снова пил, а наутро снова обнаружились знаки абстинентного синдрома. «Потом оказался в ловушке: не похмелюсь— не человек, похмелюсь—нужно продолжать еще». Похмелялся сознательно, испытывал к алкоголю отвращение, но опохмеление впервые пробудило неутомимое стремление продолжать пить. Через 2 месяца такого пьянства обратился к врачу и после курса лечения не пил 2 года. Влечение к спиртному отсутствовало, мысль о пьянстве вызывала отвращение, чувствовал себя совершенно здоровым и работоспособным. Потом потерял бдительность, вновь выпил в компании и сразу же не смог остановиться — опять начался цикл многонедельного неостановимого пьянства. Повторный курс лечения дал устойчивую ремиссию в 2,5 года.

Если для больного в наблюдении 27 наиболее ярким признаком атипичности была изначальная выраженность, интенсивность компульсивного влечения, а для больного в наблюдении 28 влечение, хотя и отставленное в своем развитии, является единственной причиной алкоголизации, то у больного в наблюдении 29 влечение вне опьянения отсутствует. Вначале причиной алкоголизации было влияние среды, затем — необходимость купирования абстинентного синдрома, хотя при этом алкоголь вызывал отвращение. И только при сформировавшемся абстинентном синдроме у больного появилось компульсивное влечение. Особенность этого случая не только в отставленном запоздалом появлении компульсивности (как мы знаем, компульсивность предшествует формированию абстинентного синдромЗТТТГнте-ресйО" также” что компульсивность появляется только.,,,р интокси-кации, а в структуру уЖё имеющегося абстинентного синдрома влечение не входит. Медикаментозный обрыв злоупотребления приводил к длительной и устойчивой ремиссии, в течение которой отношение больного к спиртному было также негативным. Рецидив начинался только после приема алкоголя, что воссоздавало необходимость, компульсивное желание продолжать злоупотребление.

Сравнение типического хода развития алкоголизма с некоторыми атипичными его вариантами позволяет нам, с одной стороны, рассмотреть вопрос закономерного, обязательного в этом заболевании, с другой — коснуться проблемы специфичности.

Очень многие формы патологии дебютируют неспецифическими симптомами. Это мы видим и в клинике психиатрии. Не-специфическое начало болезни—причина трудностей ранней диагностики. В случае алкоголизма ранняя диагностика облегчена ясностью причинно-следственных связей между алкоголизацией и возникающими расстройствами. Какие же первые признаки заболевания мы видим и оправдывается ли логика предположения о том, что первые симптомы — симптомы неспецифичные? Рассмотрим такие первые признаки алкоголизма, как обсессивное влечение, повышение" толерантности и астенический синдром!

" Обсессивное влечение к опьянению — признак неспецифический, хотя, казалось бы, четкая направленность в сознании больного этого влечения на спиртное может вызвать сомнения. Доказательство нашей правоты мы видим не только в наблюдениях 27 и 29, где заболевание развилось и оформилось при отсутствии этого симптома. Анализ наблюдений за алкоголиками — бывшими опиоманами (набл. 25) —показывает возможность существования независимо не только от присутствия наркотика в организме, но и независимо от вида наркотика, психической зависимости—влечения к наркотизации, если можно сказать, вообще. Это влечение неспецифично, поскольку способно распространяться на любое средство, вызывающее опьянение. В этом же убеждают нас случаи совмещения наркотиков (см. гл. «Полинаркотизм»). Кроме того, показательна для неспе-цифичности влечения к алкоголизации неадекватность этого влечения размерам злоупотребления,— алкоголик практически всегда превышает дозу, потребную для удовлетворения зависимости (см. также гл. «Симптоматический алкоголизм», раздел «Алкоголизация и неврозы»).

Следовательно, изучая обсессивное влечение к алкоголю в границах алкогольной наркомании, мы не должны оценивать это влечение как специфическое следствие специфических сома-товегетативных сдвигов. Кроме того, случаи, подобные особенностям заболевания пациентов наблюдений 27 и 29, показывают, что влечение к наркотику не всегда служит как бы звеном, занимающим определенное место в цепи патогенеза; другими словами, определенность и обязательность локализации этого звена не таковы, чтобы при изъятии этого звена распалась цепь. Целесообразнее иное пространственное расположение

симптоматики, скорее приближающееся к представлениям об уровнях. Это предположение подтверждается и результатами лечения алкоголиков; воздействуя, по существу, на изолированный симптом процесса — влечение, мы оставляем интактными все прочие знаки зависимости, что возможно только при отсутствии последовательного и последованно-связанного развития: обсес-сивное влечение — зависимость. Неспецифичное обсессивное влечение для частной формы наркотизма — алкоголизма — относительно специфично и является общим для всех форм наркоманий. Последнее обстоятельство создает желательность изучения физиологической локализации этого явления изолированно. При этом предварительно необходимо выделить общий фармакологический и патофизиологический радикал всех средств, известных своей наркогенной способностью, и отношение этого радикала к тем «центрам удовольствия», которые были найдены в известных экспериментах.

Что касается астшщ^,1щг^^щшщома_-^дного из первых признаков болезни, то, как широко известно, этот синдром — практически обязательный структурный элемент при очень и

очецц .многих.....хронических заболеваниях. Равно также, что по-

ПЬГтки найти в астенической' синдроме какие-либо черты, специфические для той или иной его принадлежности, пока не дали определенных результатов.

Возрастание толерантности—: показатель измененной реактивности. Но здесь мы уже не имеем оснований, несмотря на раннее проявление этого симптома, отрицать его специфичность. Разумеется, возрастание толерантности возможно в пределах физиологической границы в 2—3, редко более раз. Но, несмотря на это, как и на обстоятельство, что толерантность определяется нами пока количественными, а не качественными критериями, значительное возрастание, в 8—10 раз, переносимости спиртного возможно прежде всего при алкоголизации. Прежде всего, а не исключительно потому, что мы ниже познакомимся с фактом перекрестной толерантности в группе наркоманий..

Барбитуроман толерантен к алкоголю, а алкоголик к бярби-туратам. Бывший опйоман показывает—сдосдпность увеличить свою толепантность ЮадкоТод^в^цедбычайно короткие сроки *. Это вынуждает нас считать толерантность признаком относительной специфичности для алкоголизма, и в какой-то мере специфичным для группы наркоманий в целом. Вероятно, изменение реактивности — широко специфический признак для хронических интоксикаций, поэтому не может быть абсолютно специ- 3 фичным только для наркоманий. Относительно специфичны для алкоголизма и условно специфичны"длТгруппы наркоманшПше ттяЗнаки изменйшоУ реактивности, наблюдаемые нами приТПР” коголизме^ Это касается утраты рвотного рефлекса, изменения характера опьянения (у опиоманаТ^нМавшего злоупотребление алкоголем, быстро появляются амнестические формы (опьянения), изменения формы потребления (быстрое становление у опиоманов истинных запоев, с падением переносимости к концу их) и всех других признаков измененной реактивности.

Таким образом, из входящих в понятие алкогольного нарко-маничеркого синдрома' малых синдромов измененную реактивность следует считать признаком относительной специфичности, а синдром психической зависимости—-признаком неспецифическим. Следовательно, первые признаки алкоголизма нельзя считать строго специфическими, как первые признаки любого заболевания.

Что касается третьего структурного элемента — синдрома физической зависимости, то здесь мы видим иную значимость симптомов. Строго специфична потребность в физическом комфорте, достигаемом н’а'отредёленно^уровне интоксикации. По-пыткОамёйы"алкоголя даже фармакологически сходными препаратами— барбитуратами — не воспроизводит тождественного состояния. В этом случае алкоголик получает эйфорию, у него исчезает состояние напряжённости (и эти ощущения определяют один из субъективных мотивов перехода на барбитуризацию). Но, по словам больных, они все же не испытывают той легкости, свободы движений И чувств, как при умеренной интоксикации их привычным наркотиком, алкоголем.

Представляет интерес исследование выполнения алкоголиками психологических и моторных тестов в алкогольном и барбитуровом опьянении. Тождественны ли будут результаты и как они будут отличаться от результатов, полученных у этих больных в состоянии трезвом?

То же следует сказать и об абстинентном синдроме. Похмельное состояние быстро и совершенно снимается только спиртным. И здесь фармакологически родственные барбитураты благоприятно меняют симптоматику, но только ч'З^тй'шбТ Облегчаются психические дисфункции (бессоншщаГ~Щ    беспокой

ство И пр.) “и крайне незначительно — соматовегетятивные. Так же возможно оценить и действие современных нейролептиков, даже эффективнейшего из них в алкогрлщой, клдщке —либриума. СледовательноГ такие компоненты синдрома алкогольной физическом зависимости, как потребность в комфорте, абстинентный синдром, следует считать строго специфическими для алкоголизма. Компульривность влечения, еще один компонент физической завйСйШсти^дТртШШГбздеё’ сложный для оценки. И потребность в физическом комфорте, и абстинентный синдром,

и комлульсивное влечение свойственны всем формам наркоманий как группе заболеваний. Если провести аналогию с опиоманией, то и там мы видим, что потребность в физическом комфорте и абстинентный синдром требуют специфического наркотика. И также сложно оценить компульсивное влечение при опиомании. Мы помним, что выделяли по времени, моменту, ^озникно-вения^Еи„^да..комп.ульс1ШНОго, влечения: пробуждающееся на определенной степени интоксикации, входящее в" абстинентный синдром и возникающее со второй стадии'заболевания у больного даже в трезвом состоянии. Из этих трех видов компуль-сивного влечения лишь последнее — влечение в трезвом состоянии— не несет черт строгой., ..специфичности и может быть утолено любым’ наркотическим средством. Компульсивное влечение, входящее как структурный элемент в абстинентный синдром и пробуждающееся за определенным порогом интоксикации, строго специфично. Для погашения этих двух видов компульсив-ного влечещш необходим'прйвцщныи наркотик. Более тогщ_по-пыхда. прицятьшаркртик другой группы в этих случаях вызывает токсические явления. Так, у опиомана, принявшего в состоянии интоксикации Ыпйатами или в состоянии опийной абстиненции спиртное, толерантность к которому снижена, возникают тяжелые рвоты, коллаптоидные состояния. Подобный же эффект вызывают опиаты у алкоголика в опьянении и абстинентном синдроме. Правда, возможность к такого рода реакциям сохраняется до определенного момента в развитии опиомании или алкоголизма; в дальнейшем специфичность эффекта иногруппного наркотика теряется.

Следовательно, из трех видов компульсивного влечения два строго специфичны для частной формы наркомании, в рассматриваемом случае — для алкоголизма. Третий вид компульсивного влечения (влечение, возникающее в трезвом состоянии) относительно специфичен.

Действительно, наблюдение 29 показывает патофизиологическую нетождественность различных видов компульсивного влечения, возможность существования двух его видов при отсутствии третьего (в трезвом состоянии). Таким же образом в наблюдении 28 мы видим компульсивное влечение при отсутствии абстинентного синдрома и, следовательно, входящего в состав последнего третьего вида компульсивного влечения. Таким образом, ни психическая.зависимость, ци измененная реактивность при алкоголизме не ярляются строго...специфичными. Психическая зависимость не специфична, будучи общей для всех заболеваний группы наркоманий. Измененная^еактивность уже от-носительно специфична, будучи в какбшто мере специфичной также для группы наркоманий. Относительно специфично ком-пульсивное влечение, пробуждающееся в, трезвом состоянии. И абсолютно специфичны лишь такие структурные элементы синдрома физической зависимости, как абстинентный синдром (и входящее в него компульсивное влечение), компульсивность влечения в интоксжкации и стремление к физическому комфорту, достигаемому на определенном уровне "ин$йкстгащга: * Последние, абсолютно' специфические для алкоголизма симптомы, наблюдаемые в клинике других форм наркоманий, естественно, специфичны для каждой из этих форм.

. Признаки меньшей специфичности, разумеется, могут оказа-заться не обязательными для существования заболевания. Другими словами, вероятна возможность изолированного существования комплекса физической зависимости (набл. 27). Мы не одиноки в этом своем предположении об изолированном и независимом существовании комплекса физической зависимости; подобный взгляд уже высказывается некоторыми исследователями (26). В наблюдении 27 обращают на себя внимание вынужденность, обязательность, как бы автоматичность процесса, «включаемого» специфично и требующего специфического же «топлива». Подобные случаи, бесспорно, определяются существованием кокого-то весьма характерного для алкоголизации комплекса расстройств. При учете наблюдений с изначальным влечением, высокой толерантностью и отсутствием соматоневро-логических осложнений — наблюдений, при которых алкоголизация является как бы ключом, заполнившим скважину и не сломавшим замок, направления изучения этиологии алкоголизма, предлагаемые Williams (460), Lester и Greenberg (337), Fleetwood (223) и др., кажутся перспективными (см. гл. «Этиология и патогенез»). Несмотря на то, что случаев, подтверждающих правомерность взглядов Williams, крайне мало4, они, тем не менее, могут служить как бы моделью взаимосвязи алкоголизации и биохимизма человека. Следовательно, биохимическое и физиологическое изучение алкоголизма целесообразно вести -в двух взаимодополняющих направлениях: первом — изучении неспецифических проявлений зависимости, смежных (или общих?) при всех формах наркотизма; втором — изучении специфического действия алкоголя на организм с учетом качества, состояния и стадии процесса. При этом атипичные случаи развития заболевания, а также наблюдения полинаркотизма послужат способом объективной верификации найденных закономерностей.

ЖЕНСКИЙ

Глава VI


АЛКОГОЛИЗМ

В прошлом женский алкоголизм был несчастьем лишь ряда местностей, обычно в виноградарских странах. Так, в конце минувшего Столетия практикующие в Нормандии врачи полагали, что искусственное вскармливание детей в этой местности более желательно, чем грудное,' ввиду широкого распространения женского алкоголизма (102). Но и в Англии, производительнице пива, где, однако, женщина издавна могла войти в бар и заказать спиртное, число пьющих мужчин только в два раза превышало число пьющих женщин (294). За последние же десятилетия, особенно после окончания второй мировой войны, женский алкоголизм проявляет тенденцию к росту во всех высокоразвитых странах. Соотношение мужчин-алкоголиков к жен-щинам-алкоголичкам, по различным данным, составляет: 2,2:1(396); 3,6:1(154); 4, 4,3 и 4—5:1(188), (307), (401); 5,6—7,6 : 1 (327), (270); 10—16 : 1 (255)

Наиболее оптимистичны сведения о сельских местностях [например, 21 : 1 (66)]. Среди первично поступающих женщин в государственные психиатрические больницы США в 1959 г. женщины-алкоголички (без психоза) составили 16,3% (220). В Валансьене число алкоголичек равно 2,43% населения, а в некоторых северных департаментах Франции женский алкоголизм сравнялся с мужским (330). При этом следует учесть, что имеющиеся данные занижены — не только потому, что официальная статистика наркоманий всегда не соответствует действительному положению вещей. Специфичность женского алкоголизма, о чем будет идти речь ниже,— пьянство одиночек, не составляющее трагизма для семьи, поведение в опьянении, не сопряженное с драками, скандалами и пр., или часто неосновная роль в семье как материального обеспечитбля (Lengrand 330) — не побуждают близких столь активно, как при пьянстве отца или мужа, искать помощи извне.

Продолжающийся рост женского алкоголизма объясняют как экономической и моральной независимостью женщин, так и еще одним следствием эмансипации: в условиях современного общества женщина уже не защищена стенами дома от напряжений и жизненных трудностей. «Алкоголизм —расплата за эманси-пацию». Такая точка зрения особенно популярна в немецкой психиатрии. С презумпцией женской неполноценности Heydt (270) отмечает рост женското~алкогЬлизма параллельно_вырав-

ниванию положения в обществе мужчин и женщин. «Женщина брошена~из'~сщ£ёй аашшуши' оШЩ! "ТТр^Хтически ко всем занятиям и сталкивается со*многими трудными вопросами, требующими решений. Ее личная жизнь круто изменилась. Ее умственное содержание также претерпело изменения. Эти изменения .становятся чрезмепццмд, н, д^шштд,нщ^г^елаксации в_алкоголе». “    ......

'Keyserlingk наряду с «более независимой жизнью» видит причину женского алкоголизма в «снятии барьеров условности», благодаря чему неустойчивые личности легко подвергаются алкоголизации (309). На особенностях преморбидной личности женщины-алкоголички как причине злоупотребления (что не исключает вышеприведенную точку зрения) ставится акцент в итальянской, французской и англо-американской литературе. Lengrand на большом материале выделяет группу больных, у которых, по его мнению, этиологическими предпосылками к алкоголизму послужили....Фикс1щш на стадии" пассивного, нарциссизма, оральные, механизмы, эдипов комплекс. Фиксация на прегенитальной стадии, сексуальный акцент на образе отца и зачастую агрессивное отношение к матери ведут к малой эмоциональности, пуэрильности, инфантилизму. В этих условиях сексуальный срыв вызывает состояние тревоги, беспокойства, которые успешно, гасятся алкоголизацией, переходящей в привычную (330). Другими словами, Lengrand в этой группе своих наблюдений, по существу, не высказывает отличной от фрейдистских постулатов оценки алкоголизма. И единственное несовпадение— отсутствие гомосексуальных тенденций — не составляет специфики женского алкоголизма.

Итальянские авторы, исследовав 179 алкоголичек, проведя анализ причин алкоголизации и отношение самих больных к пьянству, приходят к выводу, что алкоголизм женщин столь отличен по многим характеристикам от алкоголизма мужчин, что можно предполагать психогенетическую автономность жен-, ского алкоголизма (165). Выделяя ряд случаев раннего алкоголизма у женщин, объясняя это низким социальным и интеллектуальным статусом, пьянством родителей и пороками детского развития, Cramer и Blacker видят причину алкоголизма, развившегося позднее 25 лет, в стресс-ситуации (203).

Sherfey считает, что в целом женщины-алкоголички чаще проявляют серьезные психопатологические нарушения пре-морбида, чем мужчины; эти психопатологические нарушения представлены плохо организованными невротическими личностями с параноидными чертами, зависимыми психоневротическими личностями с депрессией и напряжением и состояниями депрессии в среднем и пожилом возрасте. Однако к мнению Sherfey следует относиться с большой осторожностью: ее больные — пациенты частной клиники — в 42,8% случаев страдали выраженным психическим нарушением (425). Поданным Fort и Porterfied, лишь малое число женщин начали пьянствовать вне условий сильного эмоциональ>ого стресса или личностных затруднений. «Начало женского алкоголизма имеет основу в высокоэмоциональных событиях», при этом преморбидная плохая приспособляемость заметной роли не играет (240).

Если помнить правило, что размеры алкоголизации прямо пропорциональны снисходительности общества к злоупотреблению, если помнить, что пьянство женщины всегда осуждалось нашей моралью, нельзя не признать существования весомого фактора, который помогает женщине преодолеть нравственный барьер. В монографическом исследовании Lengrand 54,5% пациенток представляли преморбидную девиацию (с невротизацией, неустойчивые личности с постоянной бессонницей, с истерическими, циклотимическими чертами, склонные к депрессиям, аффективно лабильные, инфантильные, сексуально неполноценные, с мозговой недостаточностью, психозом), у остальной части больных, с более поздним началом злоупотребления, провоцирующими моментами оказались одиночество, тяжелые переживания, пьянство в семье, недостаточность стабилизирующих социальных связей (отсутствие семьи, профессии, непостоянное место жительства и пр.). При исключении психопатологической основы женского пьянства «половина случаев женского алкоголизма есть случаи семейной алкоголизации». Социальные моменты определяют и часть личностных девиаций, толкающих к пьянству.    больных оказались из семей пьющих, приученные

с детстад к пиву или вину. Психопатологическое поведение родителей (включая самоубийство)' отмечено в 20%. Не имели нормальной сем БД, д детстцр .75%, Vs пациенток не воспитывались родитёйШш ("фактор мировых войн) (330).

Данные Lengrand, таким образом, не подтверждают правомерность схематического разделения женского алкоголизма ца алкоголизм женщины слабой и алкоголизм женщины работающей, которая во всем сравнялась с мужчиной, даже в алкоголизме.

В отечественной литературе подчеркивается провоцирующая женский алкоголизм психотдадматизация. рбычно,„семвй1ая (А. В. Демченко, 1955; А. ^СЛитманович, 1950); Ё. Й. Йванищева с соавт., 1960; Н. К. Кокин с соавт., 1960), что отмечается в73% случаев (66).

Наши наблюдения также свидетельствуют, что, за исключением случаев социальной запущенности, выражающейся в пьянстве, пьющие женщины — несчастные женщины. Причинами начала злоупотребления является потеря детей, вдовство, распад и конфликт в семье, одиночество. Обращают на себя внимание случаи женского алкоголизма после окончания войны, вызванные множеством личных трагедий. Возраст начала злоупотреб-дения ..../стаоте 35 лет)ч1 не.шрзволяету придавать большое значение личнос^ш‘'~прёморбидным' нарушениям, которые обычно приводят к декомпенсации в иные возрастные периоды и, главное, часто раньше. Это подтверждается ранним началом пьянства у психопаток (истеричек) и дебильных личностей (35). Помимо психотравмирующих факторов заметную роль играет и второй момент — фактор доступности спиртного. На большую частоТ^^еди~женщин-алкоголичек обслуживающего персонала, работников сферы питания указывает ряд авторов — И. В. Стрельчук (122), Г. С. Беляев (6), Keyserlingk (309). Здесь уместна параллель с профессиональным морфинизмом медиков; тот и другой виды наркомании, находящиеся под нравственным запретом, легче возникают в условиях доступности. Третий фактор, который упоминают также А. А. Литманович (76) и Leg-rand (330) — вынужденное спаивание, что имеет место в семьях, где_.дьЯ11схвхет^уяГТпсГ данным Legrand, у 53% алкоголичек пил муж или любовник; на материале Jacobsen — у 79% (290)]. Это обстоятельство играет свою, еще не учтенную роль в параллельном возрастании женского и мужского алкоголизма.

Большинство исследователей согласны с тем, что женский алкоголизм течет злокачественно. Однако при этом отдельные стороны болезненного процесса расцениваются противоречивым образом.

Быстрое и тяжелое развитие заболевания отмечают И. В. Стрельчук (122), А. А. Литманович (76), Fort и Porterfield (240), Heydt (270), Legrand (330), Hirsh (276). Однако о более мягком течении женского алкоголизма пишут А. Демченко (40), Battegay (162). О возможности такого рода мягкого течения в отсутствии отягощающих факторов говорит В. М. Воловик (24).

Нам удалось обнаружить лишь одну работу, монографию Block (170), в которой утверждается, что течение женского алкоголизма не отлично от течения алкоголизма мужского.

Априорно можно было бы предположить доброкачественное течение заболевания. Известно, что женский организм, по сравнению с мужским, биологически^боже! „устойчив к действию самых разнообразных'вредностей. Это доказывают истории эпидемий, голода и т. п. При равной подверженности психическим и физическим нагрузкам в современном обществе (фактор войны исключается) продолжительность жизни женщин выше. Показательно преобладание рождаемости мальчиков (к концу жизни поколения соотношение числа мужчин и женщин диаметрально меняется), что было бы нецелесообразным для продолжения вида, если бы не перечисленные обстоятельства. Следовательно, пагубность действия спиртного на женщин может казаться парадоксальной. Для выяснения вопроса мы считаем нужным рассмотреть обособленно клинические проявления женского алкоголизма в динамике их развития.

Толемахаздь кспихтножХЖ^^ сит от возраста. В период наибольшей активности жизнедея-тельности она^ьщщщщОЩЗЩМиТ дальнейшем тоЖрИп-'ность снижается. И это,снижение,толерантности к спиртному происходит обызна^клшиг1врзрастному 'пё}ЯЩу, когда женщина начиндр^. рш:те^    Таким

образом, женский алкоголизм начинается" в наименее выгодный для женщины момент. В последующем больная пьет на уровне невысокой толерантности, что может привести к неверному суждению о быстром развитии у нее алкогольной интолерантности. Следовательно, показатель толерантности в женском алкоголизме неравнозначен таковаму^'^ужском и не может расцениваться как при?йа1?^оуредиентности.

Влечение Дблгое"в£емя носит обсрссдацый.,.характера И ком-пульсивность появлдр.т.ся’ с 'развитием., абстинентного синдрома. Другими словами, в динамике влечения мы не можем отметить злокачественности — раннего, за много лет до похмельного синдрома, возникновения компульсивиости.

Утрату количественного контроля мы затрудняемся оценить ввиду низкой толерантности больных, однако ситуационный контроль у женщин сохраняетсадшдьше., нежел йГуГмужчин. Не может"сЛужить возражением напоминание о традиционно непринятом публичном злоупотреблении женщин, ибо ситуационный контроль — функция интеллекта, а не нравственных представлений, которые теряются параллельно с алкогольным снижением личности, с деменцией. Подтверждением сохранности ситуационного контроля служит одиночное5 или в узком кругу пьянство, которое является основной формой злоупотребления при женском алкоголизме. Кроме того, редкость дипсоманических тенденций у женщин (21% по Р. Legrand), отмечаемая многими авторами [Е. И. Иванищева с соавт. (53); А. А. Литманович (76); В. М. Воловик (24) и др.], преобладание систематического пьянства также не позволяют обосновывать злокачественность женского алкоголизма формой злоупотребления.

Наш материал не позволяет сделать вывод, что амнезии и абстинентный синдром у женщин протекают тяжелее, нежели у мужчин. Но если рассматривать острый алкогольный психоз как показатель качества абстиненции и длительности, тяжести злоупотребления, то нужно признать мяркостщ абс|Щщтя©гО' синдрома у женщин^и'м&Шйий уровень у нйд злоупотребления. О бЬлее'"рёДШЙ^ч^тоте’”дёЖрЙШ‘^ галлюцинозов у женщин-алкоголичек в сравнении с мужчинами говорят Lengrand (330), А. Демченко (40), А. А. Литманович (76), Battegay (162), Р. Висс (22). Показательны данные Efron и Keller (220) по

государственным больницам США за 1959 г. Первично поступило по поводу хронического алкоголизма из числа всех первичных больных мужчин — 44,09%, женщин — 16,3%; первично по поводу алкогольных психозов из числа всех первичных психотических больных: "мужчин—^'01%, женщин — 2,79%. Таким образом, пр опор ция~^нсксТо^имуж^ого псюГбтич'ескбго алкоголизма разительно отличается от пропорции люцидных форм. На большом материале алкогольных делириев (205 случаев) Cutshall нашел, что среди 13 умерших была только одна женщина, при одновременном поступлении супружеской пары с делирием всегда первой выздоравливала же"иа7и~если женщины чаще в материале автора на ходил ись в психозе более 3 суток (38% пациенток), чем мужчины (22% пациентов), то объяснялось это более длительным, чем у мужчин, и более массивным предшествующим делирию злоупотреблением при прочих равных условиях. Но при превышении средней длительности запоя женщины все же не давали такой длительности психоза, как мужчины; у мужчин длительность делирия достигала 9 дцей, но только одна женщина дала длительность делирия вТдней (206).

Показательны некоторые экспериментальные исследования на животных. Blignaut нашел, что длительная алкоголизация менее влияет на самок мышей в сравнении с самцами (смертность, выживаемость, правильность циклов активности, адаптационные способности); после прекращения алкоголизации у са-мок даже возраст§ет плодовитость, алкоголь рказадея, щредо-HocjH.ee.для...самцов. Потомство алкоголизировапных самцов страдает в большей мере и в большем числе поколений, чем потомство алкоголизированных самок. Кроме тОго, потомки-самцы во всех случаях страдают от алкоголизации производителей больше, нежели потомки-самки (Г69).

По данным Wallgren (450), в условиях хронической алкоголизации толерантность самок крыс возрастает временно, возможно обратное развитие феномена. Оказалось, что более высокая толерантность (поведенческая) самок возможна при равном с самцами уровне алкоголя в крови. Хроническая алкоголизация, как сообщили Kiessling и Inlander, У самцов зайёТно по-(5аЖрет* оксидацию митохондрий печеначвьЕ ср'езов "'1(на 50 %ТГ в то время" кТк эта функция'у самок не нарушается .011) • Приведенныё“’ра6оты, следовательно, подтверждают биологическую устойчивость женского организма во многих аспектах к действию алкоголя.

Таким образом, оценка ведущих признаков наркоманиче-ского синдрома — толерантности, влечения, утраты контроля, формы злоупотребления, абстинентного синдрома, психотических острых проявлений — не позволяет нам в этой части оценить алкоголизм женщин, как злокачественный."ДГучитывая редкость ' обращения‘дГенщины-алкбголички к "врачам, можно сказать, что эти суждения построены на наблюдении наиболее тяжелых случаев, Вероятно, этим обстоятельством можно объяснить достаточно высокую частоту у женщин-алкоголичек в сравнении с мужчинами-алкоголиками соматических и неврологических осложнений. О том, что соматически женщины менее благополучны, чем мужчины с равным стажем и одной формой заболевания, о том, что у них гр yfifi.eB.bip а женя—адкогдлън а я энцефало-патдот,. пишет Lengrand. Он отметил^ жедщин большую частоту кбрсаковского психоза, который, однако, не^ протекает тяжелее, чем у Мужчин. Вместе с тем Lengrand отметает, что женщины режеАгопадают в больницу по поводу нервно-психических и терминальных расстройств, чем мужчины-алкоголики (330).

1

-1 Во многом общую мотивацию с различными формами наркоманий [поиски «прихода» (98)] мы можем видеть на протяжении н всех трех стадий алкоголизма. Так, алкоголики I—II стадии часто специально начинают пить на голодный желудок, так как «водка берет сильнее», стремятся увеличить первую порцию спиртного и пр.

2

 Затяжной психоз у алкоголика II стадии свидетельствует о так называемом «эндогенном радикале».

21.8

3

 Факт высокой толерантности при циркулярном психозе не имеет отношения к рассматриваемой проблеме. Скорее это обстоятельство указывает путь поисков патогенетических механизмов высокой толерантности.

4

 Сам Williams основным клиническим признаком, подтверждающим ме-таболнтическую необходимость в части случаев алкоголизации, считал потерю количественного контроля, характерную для одних и не развивающуюся, несмотря на массивное злоупотребление, у других. Для нас это не кажется убедительным, поскольку в наших наблюдениях изначальный симптом потери контроля всегда был связан с определенным интеллектуальным и культурным уровнем пациента (или особенностями его психики), а предположение о нут-рициониой патологии как социальном признаке нелепо.

5

 При этом надо учитывать, что мужчины приходят, а женщины исходят из одиночного употребления.


По наблюдениям Lopez Verde и Foleo, среди неумеренно пьющих гастро-гепахинеские расстройства им еются у .22,% муж -чин и 40% женщин, невропсихические изменения, однако, у регулярно тгышДих мужчин отмечались у 25%, у женщин — только в 20%. Несмотря на незначительное число неумеренно пьющих в наблюдениях автора (32 мужчины и 5 женщин), динамика этих показателей в зависимости от нарастания тяжести злоупотребления (гастро-гепатические нарушения у непьющих женщин— 1,8%, у~непыощих мужчин — 6,5%, у умеренно пьющих женщин — 25%, у умеренно пьющих мужчин — 21%; невропсихические изменения у 9% непьющих женщин, у 2% умеренно пьющих мужчин и у 12,5% умеренно пьющих женщин) заставляет относиться к ним с доверием (342). Более частую патологию печени в клинике женского алкоголизма отмечает А. А. Лит-манович (76). Выраженность ^соматических заболеваний у женщин-алкоголичек подчеркивает Е. И. Иванищева с соавторами (53). Заболеваемость цирррзом печени во Франции выше у женщин, нежели у мужчин (ЗЗЬ). Патологию печени, однако, не все авторы чаще находят) у женщин-алкоголичек. Так, Cutshall поражение печени в случаях делирия отметил у 38% мужчин и 28% женщин (206).

Но если стать на сторону большинства и признать большую частоту соматоневрологических расстройств у женщин, то это обстоятельство может быть объяснено, как мы сказали, тем, что в больницы и диспансеры попадают наиболее тяжелые случаи женского алкоголизма в сравнении с мужским.

Эта характеристика в сочетании с неускоренным развитием наркоманического синдрома, однако, еще не дает нам достаточных оснований отрицать злокачественного характера женского алкоголизма. И вместе с тем термин «злокачественный», как мы видели, не относится к формированию наркоманического синдрома.

Чем же определяется общее негативное впечатление от наблюдений женского алкоголизма? По нашему предположению — двумя моментами: личностью женщины-алкоголички и курабель-ностью женского алкоголизма.

Большинство исследователей считают, чдаженщины-алкого-лички лживы, неискренни, сексуально распущены; аморальны, пренебрегают семейными обязанностями, не соглашаются на ле-чениеГ скрывают свой порок. Для обрисовки тяжести их деградации приводится ряд характеристик, обычно' прилагаемых и к мужчинам-алкоголикам. К сожалению, признаки нравственного снижения и опустошения затруднительно измерить количественно. Поэтому так часты выражения «более», «сильнее» и пр. в описании личности женщины-алкоголички. Например, Hirsh пишет, что у женщин «больше личностных расстройств», они «более открыты и импульсивны в опьянении, обнажая личность и инстинкты более, чем мужчины», «их сексуальная жизнь более вовлекается в алкоголизм» (276). Определить тяжесть нравственной деградации легче с помощью субъективной, нежели научной оценки. Этим, вероятно, объясняется и существование иного восприятия личности женщины-алкоголички. А. Демченко пишет, что женщина-алкоголичка острее чувствует свое моральное падение, больше нравственно страдает от своего пагубного влечения, чем мужчина-алкоголик (40). М. К. Кокин и его соавторы находят, что изменение личности у женщин с хроническим алкоголизмом, развиваясь по психопатоподобному типу, менее выражено в сравнении с обычной картиной деградации (66). В. М. Воловик, напротив, отмечает раннюю и «более глубокую психопатизацию с преобладанием истерических черт, крайней лживостью и сексуальной расторможенностью» (24). Такое же суждение мы находим у И. В. Стрельчука (122).

К сожалению, в свою очередь и мы можем тоже лишь высказать свое личное впечатление, не располагая точными показателями.

Такое обилие субъективизма наталкивает на необходимость рассмотреть «исходные позиции» — позиции субъекта. Все мы воспитаны в понятии, чтр,,дьяцая женщйна — аморальное явле-а ние,—"Следовательно, она аморальна уже потому, что она пьяна. Как скоро наступит ее объективное нравственное снижение— вопрос второго порядка, и возможно, наше первое впечатление определяет наши дальнейшие выводы. Но если принять, что женская алкогольная деградация равна мужской алкогольной деградации, то и в этом случае наша оценка больной женщины будет более суровой. Причина этого — высокие требования к женщине, как к матери и жене. Отец семьи, не уделяющий ей должного внимания, зачастую пользуется снисхождением, что никем не допускается и не должно проявляться к матери. Роль особенностей социальных и влияний психологических, которым подвергается пьющая женщина, в ее психо-патизации подчеркивает В. М. Воловик.

Рассмотрение отдельных признаков деградации не поможет нам решить вопроса. Сексуальная расторможенность — следствие действия и разовой дозы алкоголя. Возможность скрывать свой порок может объясняться "и недостаточной выраженностью последнего. Лживость в оценке своего Злоупотребления, как нами было показано в работе на мужчинах-алкоголиках (92),-чаще является показателем сохранности нравственных представлений и критического отношения к своему злоупотреблению. Высокую частоту суицидальных исходов женского алкоголизма, о которой пишет Hirsh (276), можно расценивать и как реакцию сохранной личности, а не только как следствие депрессии в запущенных случаях.

Таким образом, мы можем прийти к выводу, что понятие

лички не о'сновано на объективных данных и в значительной мере определяется субъективным отношением наблюдателей. Объективизировать наши представления о степени алкогольной деградации женщины мог бы ряд специальных сравнительных исследований (например, анализ преступности). Имеющиеся данные о быстром распаде семьи женщины-алкоголички (А. Демченко), о частоте отказов от детей [у 9% матер ей-алкоголичек, по Jacobsen (290)] не имеют значёШЯГ"для решения обсуждаемого вопроса, так как нам неизвестны такого рода данные,,^) мужчинах-алкоголиках, а еслк бй'''мы~ими и располагали, то неизвестен «коэффициент» разницы в отношении к семье здоровых мужчин и 1кенщйнГ

Поэтому мы можем говорить не об относительной, а об абщлютной роли женского пьянства в здоровье семьи. Так, например, разительные сведения приводит Lengrand — смертность нетей матерей-алкоголичек равна 10%; из них в родах и в младенчестве умирает 73% и 15% ~ЗЩ^л,ет. У выживших отмечаются высокая судорожная готовность, частые судороги, поздний энурез (330). Эти данные позволяют понятие злокачественности женского алкоголизма относить не к биологической стороне проблемы и считать, что женский алкоголизм злокачествен не столько в медицинском, сколько в социальном смысле.

Однако существует еще один показатель, косвенно отражающий личностные нарушения — отношение к лечению и результаты лечения. Этот показатель, вероятно, имеет значение вплоть до III стадии заболевания, когда, несмотря' на тяжесть деградации в силу ряда привходящих моментов (наступление деменции, внушаемости, тяжелых соматоневрологических расстройств и пр.), эффективность лечения возрастает.

Оценка курабельности женщин-алкоголичек в мировой литературе равнозначна и, главное, объективизирована длительностью ремиссий и их отсутствием. «Женщин лечить от пьянства столь же сложнр, ка^ врачей., и .дащрпатов»TfTengrand). Это обстоятельство, бесспорно имеющее корни в личности женщины-алкоголички (преморбидные или приобретенные), показывает,

что большая отлична по своим характерологическим показателям от злоупотребляющего мужчины; и этот вопрос требует специального изучения. О малой эффективности лечения женского алкоголизма пишет^ако"й^йтн®"ЩЖ¥1!^‘®к“А. АГЛит-манович (76), о необходимости особо большой лечебной и дополнительной воспитательной работы говорит А. Демченко (40), трудности в лечении женщин-алкоголичек отмечают Е. И. Ива-нищева с соавт. (53), Fort и Porterfield (240). Сложностям лечения из-за личностных расстройств пациентов, главное, возможности возникновения у них других психопатологических состояний или симптомов после купирования алкоголизма посвящает раздел своей большой работы Hirsh (276). Особо подчеркивается нестойкость условнорефлекторной терапии апоморфи-ном и другими рвотными средствами (А. А. Литманович, М. К- Кокин с соавт.). А. А. Литманович отмечал обострение абстинентной и невротической симптоматики при инъекциях апоморфина (76). В зарубежной литературе иногда безуспешность терапии, сопряженной с вызыванием рвоты, объясняют и активным сопротивлением женщины неэстетическому виду лечения. Отмечаются отказы от коллективных психотерапевтических сеансов (Lengrand), плохая подверженность гипнозу (76). Наиболее частая длительность рдмиссии пбсМ 'апомЬрфинотернпда.— 5—6 месяцев [М. К. Кокин (66)]. По данным Г. С. Беляева, наиболее эффективной оказывается комбинированная терапия. Комбинированная терапия апоморфи-ном и эспералем (реакции несовместимости с алкоголем) в сочетании с психотерапией у 59% пациенток Lengrand оказалась безрезультатной; только 19% больных воздерживались к концу года катамнестического наблюдения (330). Наиболее благоприятные результаты получены от антабусотерапии в сочетании с симптоматическим лечением транквилизаторами, нормализующими эмоциональную сферу больных.

Несмотря на неохотное поступление женщин в больницу (они почти не поступают в целях прерывания злоупотребления или вытрезвления, на что по большей части соглашаются мужчины), в случаях женского алкоголизма показано стационарное лечение.

СИМПТОМАТИЧЕСКИЙ АЛКОГОЛИЗМ (ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ)

- Алкоголизация может быть или симптомом какого-либо эндогенного психического заболевания, или же может наслаиваться на это заболевание в качестве сопутствующего страдания. Так, по данным Parker с соавторами, из поступивших в один из госпиталей США 70 лиц, страдавших маниакально-депрессивным психозом, 33% были алкоголиками; из 150 лиц, страдавших шизофренией,^22%; из 100 психоневротиков— 20%. Из 100 человек, стационированных по поводу психоза неалкогольной этио-логии, 24 страдали и алкоголизмом. Авторы отмечают, что во всех случаях этого «фасадного» алкоголизма семья и близкие пациентов, в том числе и домашние врачи, считали этих больных только алкоголиками (395). <39% больных алкоголизмом Lindenger были психопатами, невротиками и психотиками (340).

Дифференциальный диагноз не всегда легок, особенно в тех случаях, когда алкоголизация привела к формированию нарко-манического синдрома или имитирует его. Однако обязательная атипичность развития наркоманического синдрома (если он есть) в сочетании с частными психопатологическими особенностями помогают правильному распознаванию.

АЛКОГОЛИЗАЦИЯ И ШИЗОФРЕНИЯ

На частоте сочетания алкоголизма с шизофренией настаивал Е. Блейлер, обосновывая свой- взгляд, во-первых, особенностями отдельных психотических проявлений при хроническом алкоголизме и, во-вторых, известным фактом пьянства шизофреников. И если неправомерность оценки Е. Блейлером психозов при алкоголизме теперь доказана (И. В. Стрельчук, А. Г. Гофман, И. В. Павлова и др.), то частоту сочетания алкоголизации и шизофренического процесса отрицать оснований нет. Особенно велика вероятность шизофрении у лиц, начавших злоупотребление в молодом возрасте; при этом диагностические ошибки часты.

Подозрение об эндогенном процессе основывается на ряде признаков. Прежде всего — на немотивированном злоупотреблении, по большей части одиночном. Скудость мотиваций пьянства шизофреников подчеркивает И. В. Павлова (83). Влечение изначально носит компульдный,характер. Пьянство сразу приобретает периодическую или систематическую форму, изначально отсутствует количественный и ситуационный контроль. Однако

абстинентный синдром. образуется крайне медлщно и не во всех случЙйХ." 'Злоупотребление может прерваться столь же немотивированно, как и возникло. Острый психотический дебют также может на годы исключить алкоголизацию. Иногда, напротив, в отличие от наблюдаемого у алкоголиков, острый психоз не влечет за собой спонтанной ремиссии, и злоупотребление возобновляется тут же по выписке из стационара.

Психотические манифестации шизофрении, маскируемой алкоголизмом, при начале алкоголизации следует искать прежде всегольх.остоянияд опьянения. Для этих больных характерны в опьянений"параноидная настроенность, тревожность, возникновение галлюцинаторных расстройств, неадекватное поведение и немотивированные поступки, заведение нелепых случайных знакомств; возможно ступорозное опьянение с кататоническими включениями.

Наряду с ранним началом алкоголизма при шизофрении Sherfey подчеркивает в качестве диагностического критерия и неистовые эмоциональные вспышки, неадекватные гневливые приступы, несоответствующие аффекты со склонностью к быстрым колебаниям, хаотичное сексуальное поведение в состоянии опьянения (425). В постинтоксикационном состоянии также возможны эпизодические расстройства восприятия вне связи с еще не сформированным абстинентным синдромом. Влечение к алкоголю у таких больных часто служит лишь одним из проявлений расстройств^ сферы влечений. На этом этапе заболевания возможны самоубийства, гомосексуальные связи, гомосексуальная фиксация переживаний, отсутствие интереса к противоположному полу или, напротив, гетеросексуальная расторможенность. И. В. Павлова считает характерным для шизофрении, осложненной алкоголизмом и текущей без острых приступов, постепенное нарастание замкнутости, настороженности, бредовой, ипохондрической настроенности. Психопатология, не связанная с алкоголизацией и похмельным синдромом, которого — подчеркивает И. В. Павлова — может не быть, отличается от чистой шизофренической рядом черт. Эти черты — скудость симптоматики, аморфность бредовых идей, их незаконченность, отсутствие систематизаций. С годами дефект таких больных (вялость, аутизм, затрудненность адаптации) как бы сглаживается, и, оставаясь эмоционально холодными, с неадекватными интересами, эти больные все же более реальны и способны поддерживать необходимые контакты, нежели шизофреники без алкоголизации и сами они в начале своей болезни (83). Еслц^ а. начале алкоголизации опьянение провоцирует психопатологию, то в дальнейшем, с развитием психотической симптоматики, интоксикация ^ситдуществующир болезненные переживания. Эт§ зако-_ номерность"в наших наблюдениях достаточно четкая. Клинй-* чески” быражённый психоз может возникнуть на 2—3-й год злоупотребления и вне связи с абстинентным синдромом, который, как правило, отсутствует. «Адщгольный» психоз до 25 лет всегда должен рассматриваться

ного процесса,,„с необходимостью дифференциального диагноза. В анамнезе таких больных мы находим лишь указание на массивную алкоголизацию при отсутствии наркоманического синдрома (в подобных случаях компульсивность влечения, потерю контроля и форму злоупотребления ввиду одномоментного и не динамического их развития нельзя расценивать как проявление наркоманической зависимости). Уже на этом этапе заболевания при тщательном опросе родственников можно выявить определенные личностные изменения — холодность, отчужденность, «бессердечие», замкнутость, молчаливость, отсутствие живых эмоциональных связей. Эти черты не могут считаться проявлением эмоционального огрубения алкоголиков, поскольку у алкоголиков они наступают гораздо позже, после многих лет пьянства*. Столь же ошибочным было бы расценивать искаженную эмоциональность, наряду с пьянством, как проявление психопатии. Эти личностные расстройства в сочетании с обеднением круга жизненных интересов и частой социальной декомпенсацией без предшествующего конфликта (оставление учебы, пренебрежение работой, смена места, незаинтересованность в социальном росте), равно как и быстрое развитие психотических состояний ', свидетельствуют о шизофреническом процессе. Расстройства мышления, как правило, выражены нерезко (Гретер, Р. Г. Жислин, И. В. Павлова).

Фопма психоза-Дбесда^т^пична- Возможно неострое начало. Но и при банальном для алкоголизма остром развитии психоза отмечается затяжной характер последнего, достаточно оформленный бред с привлечением материала из больничной обстановки и включением окружающих лиц, затяжной характер вербальных галлюцинаций. По некоторым, нуждающимся, впрочем, в проверке данным возможны псевдогаллюцинации, бред физического воздействия (часто с генитальной фиксацией), нестойкий синдром Катара.

Вопрос о возможности психических автоматизмов при чистых алкогольных психозах не решен, и это обстоятельство в значительной мере мешает диагностике шизофрении. Мы разделяем точку зрения опытного исследователя алкогольных психозов —■ А. Г. Гофмана. В одной из последних его работ (34) показано, что психический автоматизм при остром алкогольном психозе — артефакт, определяемый неправильной трактовкой психотической симатоматики. Так, ассоциативный автоматизм дицгно- 1 стируется при жалобах больных на «вдалбливание мыслей», на то, что «заставляют вспоминать» и пр., в то время как эти жалобы отражают лишь неотступно повторяющиеся слуховые галлюцинации однообразного содержания, слышащийся по многу раз рассказ о прошлой жизни и пр. Переживание известности Окружающим собственных мыслей определяется комментирующими галлюцинациями. «Сенестопаический автоматизм», часто соответствующий, как показывает А. Г. Гофман, локализации периферических неврологических нарушений, также диагностируется без учета интерпретации больным комментирующих галлюцинаций. Императивные галлюцинации, принуждающие к тем или иным моторным актам, дают основание для ошибочной констатации моторного автоматизма.

Й выходе из психоза колебания состояния не связаны со !Й"Туток .и ритмом сна. На высоте и по выходе из психоза возмО^ЖГ'кататоничесИйе ’ 'знаки: неподвижность в постели, симптом капюшона, ригидность мышц, невыполнение инструкций, мутизм. Отмечающееся же в некоторых случаяхлсйЮМ0* торное возбуждение не носит осмысленного, целевого, понятного наблюдателю характера, как это бывает при остром алкогольном психозе. Почти обязательны резидуальные бредовые оценки при восстановившейся общей правильной критике своего состояния. Не всегда больной неконтактен и недоступен; но очень часто он несинтонен, не вызывает симпатии к своим переживаниям, «не заражает» своим аффектом. Аффект чаще отрицателен, эйфоричность, смешливость, свойственная больным при некоторых алкогольных психозах (делирий), как правило, отсутствуют. Форму психоза по большей части затруднительно оценить как делирий; определенность бреда склоняет врача чаще к диагнозу атипшгного адцотдьного параноида.

Несмотря на видимую причинную связь^сГ’алкоголизацией, яркость чувственного компонента переживаний, правильный диагноз возможен при учете имитированного характера симптомов наркоманической зависимости и особого характера продукции (бред физического воздействия), а также включения в болезненные переживания лиц, окружающих больного в настоящий момент, возможных знаков психического автоматизма, кататонических включений, независимости колебаний состояния от времени суток, резидуальных бредовых оценок. Психоз превы-шае.т по длительности острый алкогольный, иногда^атягИВЗЯсь

до 2—3 „адшщ&в.- ......    .............•

"""Обычно катамнестическое обследование уже после первого психоза обнаруживает определенные черты, говорящие о шизофреническом процессе. Второй и третий психозы, часто возникающие после минимальной алкогШМШ’ии, снимают кЩйе-дйбо сомнения. Таким образом, диагностика шизофрении, маскрую-щейся алкоголизацией, затруднительна лишь в допсихотической фазе и при первом психозе, приводя к неправильной лечебной и патронажной тактике.

В случаях позднего алкоголизма при шизофрении диагноз обычно затруднений не вызывает. И при отсутствии достаточного анамнеза правильное суждение основывается на личностных изменениях пациента и хронических психопатологических знаках. Л речение сопутствующей алкоголизации (особенно сенсибилизирующим методом] при шизофрении, по нашему мнению, безрезультатно и опасно. Больные обычно некритичны к своему пьянству и на лечение соглашаются формально. По большей части рецидив следует сразу после выписки из больницы. Необходимо лечение основного заболевания, что во многих случаях обрывает пьянство. И. В. Стрельчук, однако, считает антиалкогольное лечение при шизофрении вполне возможным (122).

АЛКОГОЛИЗАЦИЯ И МАНИАКАЛЬНО-ДЕПРЕССИВНЫЙ ПСИХОЗ

Довольно частое злоупотребление алкоголем у циркулярных больных служило долгое время доказательством нозологической самостоятельности дипсомании как проявления, не связанного с хроническим алкоголизмом расстройства аффектов и влечений. Е. Ф. Рыбаков (109) и Ю. В. Каннабих (57) выделяли наркома-ническую разновидность циклотимии, при которой бывают нар-команические влечения. Впервые С. С. Корсаков подчеркнул симптоматический характер пьянства при периодической меланхолии, приложив к таким случаям термин «ложная дипсомания» (68).

Наиболее часто алкоголь употребляется больными в маниакальной фазе. Период пьянства и сексуальной ..распущенности в анамнезе — столь же ценный диагностический признак маниакального состояния, как период сверхактивности и «борьбы с недостатками»*. При этом обращает на себя внимание то обстоятельство, что алкоголь, употребляемый в маниакальной фазе, малоэффективен; напротив, больные становятся еще непосредственнее эмоционально, аффективно несдержанными. Депрессивная фаза заметно гасится алкоголем. Столь же эффективнее в депрессивной фазе и опиаты.

Благотворное действие алкоголя объясняется его способностью менять кнтеходашшовый, метаболизм. Доказано синергичное действие алкоголя и имипрамина [Theobald и Stenger (437)]; продемонстрировано свойство ацетальдегида, выделяемого при распаде алкоголя, ингибировать MAD [Towne (442)]. Обращает на себя внимание высокая толерантность к спиртному, развивающаяся одновременно с фазой психоза. Это явление также стоит в тесной связи с избытком свободных катехоламйнов: адреналовые гормоны в тканевом субстрате увеличивают окисление алкоголя в крови [Fazekas с соавт. (228)]. Характер пьянства может быть расценен как проявление наркоманиче-ckqto синдрома: неудержимое влечение, высокая толерантность, потеря'1Голичественногб й ситуационного контроля. Однако эти признаки определяются основным заболеванием. Правильный диагноз часто не вызывает сомнения. 'ПО'СИбЛЁку крайне редко циркулярный психоз дебютирует злоупотреблением (обычно алкоголизация наступает после 2—3-го приступа основного заболевания), в анамнезе можно выявить периоды расстройства настроения и активности, не сопровождавшиеся пьянством. Точно датируемые периоды злоупотребления больной часто сам связывает со своим первичным заболеванием. Беспорядочное пьянство неожиданно и контрастно общей линии поведения пациента. В течение пьянства сохраняется фон измененного аффекта. В маниакальной фазе, например, опьянение носит маниакальный, характер, сопровождается сверхактивностью, широким "кругом деятельности, исчезающдщ. только на высоте опья-нения^Наутро потребности в опохмелении нет, и послёдуйЯций прйем* спиртного определяется влечением

Алкоголизация на фоне фазы циркулярного психоза не ведет к формированию зависимости и к развитию алкогольного психоза. По минов анию фазы толерантность снижается до изначальной, влечение к спиртному исчезает. Случаи развития алкоголизма как болезни в межфазном промежутке нам не известны. Следует заметить, что злоупотребление в период обострения заболевания может стать привычным для данного больного, не знаменуя наркоманической зависимости, а выражая, скорее, привычную форму растормаживания и купирования аффектов. Лечение такого пациента необходимо проводить в стационарных условиях (помня о синергизме алкоголя и антидепрессантов).

АЛКОГОЛИЗАЦИЯ И ЭПИЛЕПСИЯ

Взаимоотношение неясно. Долгое время алкоголизм и эпилепсия считались взаимопричинными. Основой этих взглядов послужила теория вырождения Мореля. Некоторые формы хронического алкоголизма расценивались как проявление скрытой эпилепсии благодаря внешнему сходству (периодичность запойного пьянства и пароксизмальность стигматов эпилепсии, присутствие дисфорий и судорожных припадков при обеих формах и пр.), а также на основании существования так называемой «привычной эпилепсии пьяниц» Братца, длящейся и после прекращения злоупотребления, хотя сам Братц патогенезом этой формы считал артериосклеротические и обусловленные многолетней алкоголизацией органические изменения головного мозга у старых пьяниц.

Скрытую эпилепсию, приводящую к запойному пьянству, описывали А. Н. Бернштейн и Т. Ф. Богданов (7); проявление этой формы в виде дипсомании видели В. М. Бехтерев и В. Я. Анфимов (9). После публикации работ Э. Крепелина (71) и С. Г. Жислина (44) в отечественной литературе строго отделяется алкогольная эпилепсия как' симптом алкогольной абстиненции от эпилепсии прочих форм. Однако до сих пор характер влияния алкоголизации на возникновение и течение «генуинной» эпилепсии неясен.

Возможно ли формирование алкоголизма у эпилептиков? Для ответа на этот вопрос недостаточно данных. В настоящем известно, что алкоголизация может спровоцировать манифестацию «генуинной» и симптоматической эпилепсии. Период алкоголизации, наблюдаемый в дисфориях эпилептиков, не сопровождается учащением припадков,— не вследствие ли того, что дисфория есть эквивалент припадка? — но влечет за собой при обрыве алкоголизации тяжелые и частые, с угрозой эпилептического статуса, большие судорожные припадки. Разрешение npo6^iffi№umm^m    лет назад, поскольку

в настоящем стали известны общие для алкоголизма и эпилепсии патогенетические радикалы — глютаминовая кислота, ГАБА, пиридоксальфосфат, пиридоксин {Hayashi, Nagai, КП-lam, Bain, Isuji, работы клиники С. П. Воробьева и др. (263)].

АЛКОГОЛИЗАЦИЯ И ПСИХОПАТИИ

Импульсность психопатов, колебания настроения, неконт-ролимуемые аффекты, потребность в немедленном отреагировании и снятии напряжения, поиски удовольствия настоящего момента делают понятным -частоту злоупотребления алкоголем у психопатов. ШГ’мненшо JaBewicz (291), делает психопатов подверженными алкоголизму и обабленная этика: эгоцентричность, неспособность считаться с окружающими, непризнание принятых для всех моральных норм, самооправдание себя в любых ситуациях, отсутствие чувства вины делают пьянство ограничиваемым только физической толерантностью. Частота пьянства психопатов столь высока, что, по отдельным данным, от 10 до 40% алкоголиков представлены этой группой пациентов.

Алкоголизм'психопатов начинается в молодом возрасте. Ал-коголизация часто массивна, до тяжелого опьянения и амнезий. Влеченй^,1Щдстро"п№    Нарко-

манический синдррж^хЬц^^юряцдуетса.быстро. При этом возможна способствующая роль органической неполноценности, наглядной у многих больных. При быстром развитии наркома-нического синдрома нет данных за ..большую частоту, .алкогольных психозов у таких больных.

Общее "Впечатление — злокачественность течения алкоголизма у психопатов. Это, в целом верное, впечатление, однако, в большей мере диктуется не только брутальностью синдрома зависимости, но и личностными особенностями пациентов. Алкоголизм ускоряех_„м утяжеляет социальную декомпенсацию. Психопат, начавший “пьянствон^'^МЖчйваёт -учебу, меняет места работы, теряет свою семью, существует на иждивении родителей или случайных знакомых. Очень рано начинаются правонарушения, чаще в опьянении. По данным некоторых авторов, вне опьянения пьющий психопат приемлемее* чем ДСихо-пат непьющий, поскольку первый в интоксикации изживает и осуществляет свои влечения и тенденции [PodolsKy (399; Sher-fey (425)]. Эмоциональная ^черствость,,,, грубости,,.жестокость к близким, паразитическйё'жизненные установки, отсутствие чувства вины перед окружающими, поиски виновников или несчастных обстоятельств на стороне — все это может казаться результатом juLgoriMiH3M а. Не случайно наиболее употребимый термйн ^ для ""'квалификации личности алкоголика — «психопатизацйя». Однако эти черты у больного в молодом возрасте с немноголетним алкогольным стажем вынуждают к тщательному сбору анамнестических сведений. Несоответствие нравственным и дисциплинарным требованиям обнаруживается часто с ранних лет. В некоторых случаях приходится иметь в виду возможность шизофренического процесса. Но экстравертированность, эмоциональная синтонность, аффектированность, конкретность и обилие требований, претенциозность и переоценка своей личности у психопата помогают поставить верный диагноз. Кроме того, социальная декомпенсация психопата всегда скандальна, в то врешГкак при шизофрении внешняя мотивировка снижения всегда недостаточна. Алкоголизм психопата кончается обычно катастрофически. Лечение неэффективно даже при высказываемом больным желании отказаться от спиртного; импульсивность и эмоциональная неустойчивость, непоследовательность и неспособность длительное время сохранять одну линию поведения быстро приводят к рецидиву.

АЛКОГОЛИЗАЦИЯ И НЕВРОЗЫ

Kammerer полагает, что в 40—50% случаев алкоголизма первопричиной алкоголизации послужил невро^ШГ^^л^райней мер^Г*^^ликтная“11СЮсодайчё6кая ситуация (301). Убежденность в причинной значимости неврозов столь высока у некоторых исследователей, что невроз видят.„причиной алкоголизма даже в отсутедщ явных frggWffВеских признаков!' больной не догадывается о своем‘''1н®врозе, так как’ опьянение не дает возможности проявить направленность злоупотребления [Кагртап (302)].

Наш материал не свидельствует о столь высокой роли неврозов в генезе алкоголизма. Однако такие случаи есть и нуждаются в специальном освещении.

Алкоголь снимает остроту переживаний страха, тревоги, смягчает навязчивости, меняет настроение, купируя дисфории и переживания своей недостаточности, неполноценности.

Патогенезом неврозом служит нарушение функции подвижности нервных процессов — понятие, впервые введенное Н. Вве-дененским. Нарушение подвижности как результат перенапряжения — патологическая лабильность или, чаще, патологическая инертность — способствует, по И. П. Павлову, возникновению патологических состояний. Инертность процесса возбуждения, как и инертность процесса торможения (С. Н. Давиденков, Е. А. Попов и др.), во многом объясняет симптоматику неврозов (навязчивые действия, страхи и пр.). Работами клиники И. П. Павлова показано ослабляющее интенсивный тормозной процесс и снижающее силу раздражительного процесса действие алкоголя. В результате более двадцати лет работы Masser-man найдено, что алкоголь «дезорганизует комплекс торможений, фобий», снимает невротичное поведение животного в условиях сшибки и, ухудшая .шшепцик? и .летенцию конфликтного опыта, эффективе^^др|дотвращ«1ии невроза (метод вживленных электродов)’ (355). Исследования последних лет показывают, что в основе нервных процессов лежит реальная патология.

Патофизиологическое и биохимическое исследование невротических состояний П. В. Бундзена (18) представило доказательство, что нарушение процесса саморегуляции функциональной активности головного мозга, обусловленное ослаблением внутреннего торможения, имеет своим патогенетическим звеном изменение реактивности адренергических (повышение) и холинергических (снижение за счет активности ацетилхолинэсте-разы) структур.

Эти данные объясняют облегчающее симптоматику неврозов действие алкоголя.

Для алкоголизации при неврраах характерна целевая направленность; после”случИЙЭбго опыта больной начинает пить обычно, в одиночестве, малыми дозами. Употребление вначале носит периодический характер, совпадая с обострением заболевания. Однако в дальнейшем, ввиду постоянного поиска больным способов, методов облегчения своего недуга, становится систематическим, оставаясь по большей части одиночным. Характерно предпочтение крепких быстродействующих напитков. Спустя некоторое время — два-три года — толерантность повышается, и прежние дозы становятся неэффективными. Вместе с тем перерыв в алкоголизации влечет обострение основного заболевания.

Для характеристики этой ситуации Knight в свое время было введено понятие «невротического порочного круга» (315). Усугубляет несчастье таких больных не только невозможность бро-

сить употребление алкоголя, но и привносимое алкоголем нарушение высшей нер'ВНой"    . основной

патологии. Изучение расстройств высшей нервной* деятельности при алкоголизме, проводимое И. В. Стрельчуком и его школой, а также рядом советских физиологов, лабораторно подтвердило неврозоподобную симптоматику, отмечавшуюся рядом авторов. Появление неврозоподобной симптоматики настолько четко связано с потреблением, что, при недостаточной динамической оценке этого знака в течении алкоголизма, несколько десятилетий тому назад алкоголизм рассматривался как причина неврозов.

При декомпенсации больных с неврозом среди возможных причин этого явления всегда следует искать тайное злоупотребление.

Кроме того, невротиков подстерегает и иная наркоманиче-ская опасность. Агриплния в результате алкоголизации быстро становится постоянным симптомом, поэтому больные, и до тех пор прибегавшие к помощи снотворных, часто переходят на привычный прием барбитуратов. При этом возможно как развитие полинаркотизма, так и переход на систематический прием одних барбитуратов — барбитуратизм. Большое число барбитуроманов представлено невротиками и или бывшими алкоголиками. Если страдающий неврозом, привычно употребляющий алкоголь, избежит перехода к барбитуромании, то и тогда единственный путь отсрочить немедленное ухудшение состояния — продолжать употребление алкоголя во все возрастающем количестве,

При неврозах развитие физической зависимости вероятно, хотя идет достаточно медленно, и алкоголизация редко достигает размеров, свойственных банальным алкоголикам. Однако наблюдение о злокачественности алкоголизма у невротиков (24) мы считаем вполне обоснованным в силу ряда обстоятельств. Наиболее рельефный признак алкоголизма невротиков — брутальная психическая зависимость. Потребность в постоянном наркоманическом комфорте,^ влечение, скоро приобретающее компульсивный характер, невозможность существовать вне алкоголизации делают психическую зависимость от алкоголя столь интенсивной, что она превыщаехАШестную, в клинике алкоголизма и может быть приравнена только к психической зависимости опиоманов.

Необходимость в систематической алкоголизации по достижении III стадии алкоголизма и развитии интолерФнтноси, периодов, когда продолжать злоупотребление нет возможности, приводит больных к тяжелой невротической декомпенсации. Повторно возникает ситуация, опасная возможностью развития бар-битуратизма- Медленно развивающийся (возможно, за счет не массивной алкоголизации) абстинентный синдром субьективно крайне тягостен для больного ввиду глубокой дисфории, обострения фобий и тревоги. Возникающие соматовегетативные дисфункции дают основание ипохондрическим фиксациям и ипохондрическому развитию личности.

Помимо выраженности психической зависимости, тяжелых невротических декомпенсаций, ипохондрического развития, инва-лйдизирующего больного, злокачественность-.ялкпголизмя. невротиков _определяется, малой ^рабельностью. Это можно объяс-нйТГ"как первичными особенностями личности и первичной ее патологией, так й следствием этих факторов — глубиной и устой -чивостью психической зависимости. Относительно результативным может быть^лииге^'-комилексное лечение, воздействующее и на первичное заболевание; удовлетворительные результаты невозможны без психотерапевтического дифференцированного лечения.

ПОЛИНАРКОТИЗМ (КЛИНИКА, ПРОФИЛАКТИКА и ЛЕЧЕНИЕ)

Глава VIII


Ранимость алкоголиков к наркотикам иных фармакологических, нежели алкоголь, характеристик в настоящее время не оспаривается. Экспериментальные работы и практические наблюдения свидетельствуют прежде всего о существовании ^алкоголиков перекрестной толерантности к веществам жирного ряда (куда вводит алкоголь) — хлороформу, эфиру, хлоралгидрату, паральдегиду, барбитуратам и др. Злоупотребление хлороформом и эфиром, однако, не встречается, и этого рода перекрестная толерантность представляет интерес лишь для анестезиологов, знающих по опыту, как трудно ввести в состояние эфирного, хлороформного или гексеналового наркоза алкоголика с высокой толерантностью к алкоголю. Отмечена высокая толерантность алкоголиков к фантастикам (гашишу и пр.). Для получения эффекта алкоголику потребна 4—6-кратная доза LSD-25 (278). О быстром появлении влечения к фенамину у алкоголиков упоминает И. В. Стрельчук (118). И если раньше возможность сочетания алкоголя и опиатов подвергалась сомнениям, то практика разрешила их. По отдельным данным 4,1%. (162), 25—30% (249), 34% (222) алкоголиков постоянно принимают добавочные наркотические средства. Cutshall, описывая старых алкоголиков, пишет, что они пьют все, что достанут, вплоть до противокашлевых таблеток (206). Ravnsborg (408) сообщает, что у 230 алкоголиков в 55 случаях отмечен систематический прием барбитуратов, мепробамата и транквилизаторов (хлорпротиксен, хлорпромазин, метаминодиазепоксид), а в 59 случаях — злоупотребление этими препаратами.

Перд психиатром часто стоит необходимость выявить случаи сочетания алкоголизма с другим видом наркотизации.

Известно, что о пир    ......б арбитурш ал ы при отсутствии

своего постоянного наркотика стремятся к купированию абстинентного ушдрома спиртным. Эти случаи уместно назвать викарной алкоголизацией. Часты случаи перехода опиомании иЧзарби-туромании в тяжелое злоупотребление алкоголем, при этом синдром алкогольной зависимости приобретает атипичный характер (см. гл. «Атипичное течение»). Кроме того, в течении опиомании и барбитуромании встречается полинаркотизм — систематическое употребление алкоголя при обоих заболеваниях или барбитуратов при опиомании. Последнее может имитировать опьянение, сходное с алкогольным. Склонность наркоманов к полинаркотизму отмечают Kolb (318), В. А. Бахтияров (4), Kielholz (310), Hambrusch (260), Niswander (385) и ряд других авторов.

Следовательно, неточная диагностика и ложная диагностика в клинике алкоголизма могут определяться существованием следующих случаев: I. 1) сочетания алкоголизма с периодическим приемом снотворных; 2) сочетания алкоголизма с барбитуратиз-мом; 3) сочетания барбитуратизма с периодическим, викарным, при отсутствии основного наркотика, приемом алкоголя; 4) сочетания барбитуратизма с алкоголизмом; II. 5) сочетания алкоголизма с периодическим приемом опиатов; 6) сочетания алкоголизма с опиизмом; 7) сочетания опиизма с эпизодическим приемом алкоголя; 8) сочетания опиизма с алкоголизмом.2 Случаи 2, 4, 6 и 8 должно расценивать как полинаркоманию.

Под полинаркоманиеи-следует понимать одновременный систематически прием разных наркотиков на фоне существования

к каждому из_ них признаков зависимости. П о л и н а р котизм.....ШЗ -

можен'ТУТТределах однотипно (клинически и отчасти, естественно, патофизиологически) действующ^ ^средств: депрессантов, куда относятся алкоголь, барбитураты,Ъпиаты, или стимуляторощЧГу-да относятся кофеин, фенамин и пр.    " *.......

Случаи приема стимулянтов при злоупотреблении каким-либо видом депрессантов или vice versa носят эпизодический характер и не создают дополнительной зависимости, хотя несколько и видоизменяют клинику заболевания. Можно привести примеры приема алкоголиками чифира (теинизм) или кофеина для купирования начальной фазы абстиненции, приема барбитуроманами кофеина для уменьшения интоксикации и пр. Так же, видоизменяя картину опьянения, но не создавая зависимости и необходимости систематического приема, действуют фантастики в случаях опиомании и алкоголизма. Эти случаи нами не рассматриваются, поскольку практического значения не имеют.

СОВМЕСТНЫЙ ПРИЕМ АЛКОГОЛЯ И БАРБИТУРАТОВ

1. Сочетание алкоголизма с эпизодическим приемом барбитуратов иногда наблюдается в I стадии заболевания для снятия бессонницы как признака неврастенического синдрома. Возможно применение терапевтических доз. С нарастанием алкогольной толерантности оказываются эффектив|щщи двух-пятикрат-ные дозы снотворного. При применении терапевтических возникает эйфория (первая фаза действия снотворного, у здбровых чаще не проявляющаяся). Эйфория служит причиной перехода на систематический прием барбитуратов, что, однако, в I стадии алоголизма бывает очень редко. В первой стадии алкоголизма случайная передозировка снотворного также почти не встречается. Чадаш^периодический прием барбитуратов имеет место во II_и,„111„стадйяд; цель,— снятие дхршшшщеского синдрома (в том числе —в конечном периоде запоя) или смягчение абстинентного синдрома к концу продолженного з'Йоупотребле-ния~ТоЛ£ра1ршость к барбитуратам оказывается параллельной таковой к алкоголю. Это убедительно продемонстрировано изменением" биоэлектрической активности мозга в зависимости от дозы барбитуратов у «чистых» алкоголиков, что коррелирова-лось со стадией алкоголизма (25). Во II и III стадиях встречается случайная передозировка и отравление снотворными, особенно при комбинированном приеме. Во II и, чаще, в III стадиях вероятен переход на систематический прием барбитуратов; последнее становится возможным после достаточного знакомства с действием снотворных и имеет целью или потенцирование опьянения, или замену алкоголя при отсутствии денег. Распространенность одновременного приема алкоголя и барбитуратов на Западе привела к появлению «бытовых» терминов: «yellow jackets»—«ж§л:ще рубахи»с этаминалом натрия),«blue angels»— «голубые ангелы» (с барбамилом), «red devils» — «красные дьяволы» (ссекобарбиталом натрия).

О периодическом приеме алкоголиками снотворного врач может судить по ряду признаков. Настораживающими должны быть упорные жалобы больного на бессонницу и просьба рецептов на снотворные; жалобы на подавленное настроение, вялость, признаки опьянения в отсутствие или при незначительном запахе алкоголя от больного.

Барбитуровое опьянение заметно разнится от алкогольного выраженностью неврологических расстройств: грубой дизартрией, диск'оординацией, моторными нарушениями пр^ГТиёньшей Дви-гатёЯыЙи^'Чгасторможенности, отсутствием эйфории. При возникшем подозрении необходимы сведения от ближайшего окружения больного; поскольку, в отличие от приема опиатов, злоупотребление снотворными скрыть от родственников невозможно (грубое опьянение).

Периодический прием алкоголиком снотворного не представляет комбинированной зависимости, но ведет к ней. Ближайшим же последствием-эпизодического приема барбитуратов является утяжеление, течения основного заболевания: повышение толерантности к алкоголю, углубление амнезий, возможность смертельного* исхода, появление или утяжеление психического компонента абстинентного синдрома, ускорение наступления психотических состояний.

2. Сочетание алкоголизма с барбитуратизмом происходит, как мы уже сказали, из периодического приема снотворных алкоголиком. Для возникновения зависимости к барбитуратам алкоголику достаточно принимать снотворное систематически в течение одного-полутора месяцев. В Европе и США нарастает число комбинированных алкогольно-барбитуровых наркоманий. Glatt отметил барбитуроманию у 37 из 100 мужчин-алкоголиков и у 24 из 70 женщин-алкоголиков (249). В уже приводившихся данных Ravnsborg из 230 мужчин-алкоголиков 28 оказались барби-туроманами (408). Появление подобных случаев требует немедленного внимания и четких организационно-профилактических мер, о чем будет сказано ниже.

Присоединение хронической барбитуризации дает искажение основного заболевания и означает, что лишение барбитуратов, несмотря на продолжающуюся алкоголизацию, может вызвать тяжелый абстинентный синдром.

Барбитур,(Щмия,.ШШ.ется наиболее,тяжШЮА.АоРМОй-.царко-тизма^ТТриэтом имеет место столь же выраженная психиче-ЯЖГзависимость, как при опиоманиях (морфинизм, кодеинизм й пр.), и во многом более тяжелая, чем при алкоголизме, зависимость физическая в сочетании с грубыми психоневрологиче-скими нарушениями.

Видоизменение основного процесса наступает спустя 1—2 месяца после возникновения барбитуромании. Следовательно, спустя 2—4 месяца после начала систематического приема алкоголиком снотворного обнаруживается новое качество состояния пациента. Особенно нагляден перелом в течении, если до начала барбитуризации у пациента можно было диагностировать I — начало II стадии алкоголизма.

Первым признаков могут служить дисфорические состояния и депрессии с возможным исходом в суицид. Депрессии становятся периодическими; их нельзя поставить в причинную связь с абстинентным синдромом, так как падение настроения длится 1—2 недели, снимаясь только на высоте интоксикации и появляясь вновь на спаде последней, еще до развития абстинентных признаков. Абстиненция усугубляет депрессию.


Частота депрессий v баобитуроманов выше, чем у алкоголиков.

Пру^.'ТГыётроГпм    — резкое возраста-

ние толерантности к ,алкоголю (в 1,!|Р^'раза), обдаруиущаю-’ щееся при перерыве в приеме барбитуратов.

Качественно новым в процессе можно счирд|» видоизщдение влечения, котасд^^адайиши^^    постоянно внедей-

ствия наркотика, в то время как приг«чистом» алкоголизме ком-пуЗГБсивностьвпервые годы прояв^ехсяЗшй в абстиненций, или в интоксикации, а общий фон долгое время составляет скорее обсессивное влечение.

Следует отметить и быструю потерю ситуационного контроля, что объясняется как трансформадией влечения, так и общим интеллектуальным, быстро наступающим снижением.

Из независимых непосредственно от приема наркотика признаков, помимо упомянутых дисфорических состояний, изменения влечения, толерантности и ситуационного контроля, нельзя не назвать мистических и интеллектуал1^ых".р,асстроиств. Первые следует вь®ёлять" особо, так как нарушения ..памяти.. ларяду с дисфориями,, служат одной из главных и первоочередных жалоб больных и достаточно ранним, симптомом. Резко падает способность к запоминанию даже у молодых людей; пациенты затрудняются и в датировке событий прошлого. Снижение интеллекта отмечается чаще в группе больных старше 40 лет с длительной предшествующей алкоголизацией. Но ранний по сравнению с алкоголиками интеллектуальный дефект помогает причинно связать наступившую деменцию с барбитуризацией, что подтверждается наблюдениями и у молодых больных. Кроме того, возникающий в результате алкогольно-барбитуровой полинаркомании интеллектуальный дефект специфично отличен от деменции чисто алкогольной. Злоупотребление барбитуратами вызывает весьма характерную брадипсихию: медлительность осмышления, ре^и, сходные с брадипсихией эцилептйков.'Деменция на фоне барбитуратов отлична от чисто алкогольной .не, .только своей диффузностью и глубиной и измененной скоростью психических процессов, но и своеобразным эмоциональным фоном — раздражительно-злобным, депремированным. Псевдопаралитический Синдром, с благодушно приподнятым аффектом, балагурством, стремлением к юмору, у больных со злоупотреблением барбитуратами це встречается (95).

Обращает на себя внимание и другое качественное изменение личности: по снятию абстинентного синдрома больные остаются вялыми, опустошенными. Апатизация личности выражена четко. Индивидуальные черты сглаживаются, интересы узки и элементарны. Особенно тягостное впечатление производят больные молодого возраста.

Из симптомов зависимых, непосредственно связанных с приемом наркотиков, заслуживают оцецщ, _амнезия_ опьянения и абстинентный синдром (о характере опьянения см. выше)'. Глубокие амнезии состояний интоксикации оказываются обязательными (и внезапно-новыми для алкоголиков, бывших в I — начале II стадии). Больные с присоединившейся барбитуризацией не^знащт, как чистые алкоголики, периода палимпсестов, если не прошли его до начала приема снотворных. По всей вероятности, это определяется степенью изменения сознания во время комбинированной интоксикации.

Абстиненция при смешанном приеме алкоголя и барбитуратов незначительно отличается от абстиненции при барбитурома-нии, хотя заметно разнится от алкогольной. Абстиненция в сравнении с алкогольной крайне утяжеляется; становится" “выраженным или"'“появляется ~ ранее отсутствовавший психический компонент. В абстиненций больные подавлены, тоскливы, напряжены, тревожны, испытывают диффузный страх, чувство вины,
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появляются суицидальные мысли, идеи самоуничижения, убежденность в совершении какого-то правонарушения минувшим вечером (хотя надо сказать, что при барбитурово-алкогольной интоксикации правонарушенид,£лучаются,реже, чем при чистом алкогольном опьянений",5—вероятно, за счет большей эмоциональной и двигательной заторможенности, оглушенности). Больные боятся выйти на улицу, перейти дорогу, нередка параноидная настроенность, элементарные обманы восприятия, возможны суицидальные попытки. Необычайно мало, пр сравнению с алкогольной абстиненцией, выражена потливость. Кроме того, если диспепсические явления при алкогольной абстиненции исчерпываются а но рекс.ией,подт.ашнИ£ анием, обложенным языком и изредка послаблением кишечника,— в рассматриваемом случае присоединяются боли в животе и кишечнике, тяжелая рвота желчЪГО, чТо нередко ведет к ошибочному диагнозу пищевого отравления. Новым признаком длд.]$шьщй являются боли в нижних"кодеч-ностях? коленных суставах. Часто больные двигательно беспокойны. По сравнению с "Ж&тинентным синдромом при неотяго-щённом течении алкогоЯй^й» -адсш*апидадгаформвде прицадки

и периферические.......судороги.. По данным Isbell с соавторами

(285), барбитуровый абстинентный синдром в 75% случаев сопровождается ЩШХДМЙ»ши11Д. §0%. переходит Ь 'ЖелиРИЙ.

Если неотягощенная алкогольная абстиненция длится 7—10 дней, то абстиненция при комбинированной алкогольнЬ-бЖр’би-туровой наркомании затягивается до 1—1,5 месяцев. Эпилепти-формные и судорожные проявления возможны „щ 3—7-е„сутки после отнятия. Диспедсические явледця выражены в теад&е первой недели, хотя возможен в "дальнейшем неустойчивый стул (особеВДб'У'больных, перенесших в прошлом какую-либо форму гастроэнтероколита). Дисфория длится до 3 педель, в дальнейшем до 1,5 месяцев отмечаются беспричинные колебания настроения; в ремиссии больные продолжают быть эмоционально неустойчивыми. Психсщрщские: досходдия могут развиться да,

3—10-й день отнятия. Даже по прошествии периода, опасного возможностью развития психоза, сновидения больных кошмарны, вызывают пробуждения с чувством страха и ужаса. Длительно остаются навязчивые тревожные мысли и опасеншы-несмотря на критическое к ним отношение больных. Су^дваые,боли .длятся до 3 недель. Наиболее затяжнымцшрианаками абстинёнций ока-зШаются5,исфории и ’Эщушёние сна. Ра/хтройствд-сна-а-лш-^ строения —наиболее устойчивые симптомы абстиненции. Дисфория и бессонница как проявление псевдоабстиненции — наиболее частые причины рецидива в этой группе больных.

В течении заболевания ускоряется наступление психотических расстройств, которые определяются скорее длительностью барбитуризации, Нежели длительностью предшествовавшего алкоголизма. Так, больной, бывший на грани перехода во II стадию алкоголизма, после начала систематического приема барбитуратов дал психоз через 8 месяцев. Половина из 8 наблюдав-шихся первичных психозов при алкогольно-барбитуровои полинаркоманий были делириями, половина — осущм. параноидом с затяжным и атипичным (для алкоголизм!) содержанием. Делирий отличается от алкогольного более глубоким помрачением сознания, иногда психоз приобретал форму галлюцинаторной спутанности. Длится делирий дрдцщеДа среднем 5 суток), выход сопровождается периодом тревожности, неопределенных страхов, неполной критики и резкой и затяжной астенизацией. При пароноиде смешанного генеза в клинической картине преобладают идеи отношения, нестойкие идеи физического воздействия (отравления), преследования. При остром начале течение психоза бывает вялым, параноид затягивается до 2 недель, в некоторых случаях— с пролонгированием слухового галлюциноза до 2 и 3 недель. В случаях бредового психоза имеют место кон-фабуляции. Если учесть, что подобные психозы являются первичными для больных, то при этом обращают на себя внимание тяжесть психотических проявлений и их длительность, появление эндогенной симптоматики.

Особенности клиники сочетания алкоголизма и барбитуро-мании заставляют предполагать, что барбитураты не только привносят количественные изменения в клинику алкоголизма, но и качественные. При учете перечисленных выше признаков диагноз не представляет затруднений даже при категорическом отрицании больным приема барбитуратов.

Случаи совмещенного приема алкоголя и барбитуратов алкоголиками (эпизодического или на фоне двойной зависимости) требуют особых профилактических и лечебных мер. Дифференцированная оценка жалоб алкоголиков на бессонницу, снятие расстройства сна немедикаментозными средствами (см. гл. «Лечение алкоголизма») или посредством купирования абстинентного синдрома, знаком которого является бессонница, осторожность в назначении снотворных и лишь при необходимости (тяжелый абстинентный синдром с угрозой перехода в острый психоз) все это должно стать необходимыми правилами в работе с алкоголиками. Такая врачебная тактика и проведение с больными разъяснительных бесед об опасностях привыкания к снотворным являются достаточными профилактическими мерами.

Эпизодический прием алкоголиком барбитуратов не является основанием для поддержания этого при бессоннице и в умеренно выраженном абстинентном состоянии. Однако при тяжелой абстиненции у такого больного назначение барбитуратов показано, так как у нас не всегда есть уверенность, что данная абстиненция— не манифестация развившейся комбинированной зависимости.

При установленной или подозреваемой алкогольно-барбитуровой полинаркомании назначение барбитуратов необходимо как лечебная и предупреждающая развитие тяжелых осложнений мера. Мы применэд^шмшишмоСдада    на про

тяжении 7-10 дней в со3&ттисмШ?Л1™^™1т н ДШ'ДДеп-рессивными средствами. Следует помнить, что оарбитуровая аб-стиненция — нздйооее. тяжелая    .д^шшике

нарксщдций. Частые случаи эпилептиформных припадков и психозов и последующий выход со скачкообразным интеллектуальным дефектом, соматическая декомпенсация, смертельные исходы при внезапном отнятии барбитуратов делают понятными советы Noes и Kolb (386). Эти авторы в своем руководстве рекомендуют при случаях поступления больного в состоянии барбитурового отравления с неизвестным анамнезом по миновании угрозы коллапса (2-е сутки) назначение снижающихся доз барбитуратов и повышение доз при появлении беспокойства и жалоб. Это мотивируется отсутствием уверенности, что перед нами не барбитуроман, случайно или с суицидальной целью принявший большую дозу снотворного. То же следует рекомендовать и при поступлении больного в алкогольно-барбитуровом опьянении.

3. Сочетание барбитуризма с эпизодическим приемом алкоголя. Возможен случайный прием барбитуроманом алкоголя (например, в гостях),возможно добавление алкоголя для усиления действия недостаточной дозы снотворного. В обоих случаях часты отравления ввиду потенцирующего основной наркотик действия спиртного. Картина соответствует отравлению......снотвор

ными. ГлубшиШЙв№» ^-СббаДна' запаху алкоголя и концентрации алкоголя в крови. Как при всяком барбитуровом отравлении, помимо общеизвестной тактики мы склонны придерживаться рекомендаций Noes и Kolb (см. выше). Но такого рода случаи представляют чаще пациенты врачей неотложной помощи и в практике психиатров редки.

Более часты наблюдения викарной алкоголизации у барбиту-романов в отсутствие основного нарко^йкаГТ1ри этом больные ежедневно поглощают очень большое жщщество спиртного (до 1,5 л водки или 2—2,5 л вина), показывая высокую толерантность. Алкогольное опьянение представлено картиной оглушен-ности, заторможенности. Больные находятся в полудремотном состоянии, сон”Тсратковременный — это скорее забытьёГ’’Абстинентный барбитуровый синдром алкоголем купируется паоии-ально: снимаютсядиспепсические расстройства (кроме анорек-гсийУ, предотвращаются "эпилептиформные щрипадки (нсГ не Судорожные сведения отдельных мышечных групп). Вне перйодов оглушенности выражена депрессия, переходящая в тревогу. Возможно самоубийство и, несмотря на длящуюся алкоголизацию, острый психоз. Период эксцесса впоследствии воспроизводится

больными неполно и непоследовательно. Инициаторами обращения к психиатру в этом случае обычно являются родственники. Неоршжг^ОШ^    до

тех пор пациента всегда должна вызывать подозрения 6 викарном ее характере (этд^^отнЖйтся и Хопшшдаям) ■ Не должно смущать сообщение, что раньше (даже несколько месяцев Тому назад) больной злоупотреблял алкоголем. Случаи перехода алкоголизма в барбитуроманию имеют место. Кроме того, викарная алкоголизация превышает по своей тяжести начало рецидива алкоголизма. Подобные случаи подлежат срочной госпитализации в целях купирования барбитурового абстинентного синдрома и предотвращения психоза или соматической декомпенсации.

4.    Сочетание барбитуризма с алкоголизмом. Если барбитуро-ман, эпизодически усиливающий действие снотворных алкоголем, не погибнет от случайной передозировки и путем «проб и ошибок» выработает индивидуальный ритм и размер комбинированной наркотизации, — развивается алкогольно-барбитуровая полинаркомания. При этом сохраняется опасность неучета основного заболевания. По различным данным, среди барбиту-романов 60% (304)—80% (316) являются алкоголиками. В этих цифрах следует усомниться. Вероятно, в подсчет были включены случаи викарной алкоголизации и эпизодических совмещений, что возможно при употреблении такого диагностического критерия, как «имеющий алкогольные проблемы». Клиническую картину опьянения и последствий хронической интоксикации при барбитурово-алдогольной наркомании отличить от клиники алкогольно-барбитуровой полинаркомании не представляется воЗг можньш (см. выше). Варьирует степень выраженности симптомов, тяжесть которых зависит от длительности злоупотребления барбитуратами в большей мере, чем от алкогольного стажа. Вопрос решается анамнезом. Лечебная тактика аналогична.

СОВМЕСТНЫЙ ПРИЕМ АЛКОГОЛЯ И ОПИАТОВ

5.    Сочетание алкоголизма с эпизодическим приемом опиатов.

В I стадии алкоголизма употребление прапаратов фенантрено-вого ряда (кодеина, опия, морфия и пр.) возможно на фоне алкоголя и вне опьянения. В первом случае наблюдается вытрезвление (как в известных опытах Пуркинье, проведенных им на себе самом), во. втором — подавление влечения л. алкоголю. Последнее явление используется для'домашнего «лечения»„аддагади.ков I и II стадии кодеином. При употреблении опиатов в трезвом состоянии алкоголика”! стадии реакция на опиаты не отличается от общеизвестной. При систематическом употреблении Опиатов возможно развитие новой формы наркомании, причем формирование нового вида зависимости не искажено. В редких случаях

новый наркотик не «прививается», и алкоголик остается верен спиртному. Развитие алкогольно-опийной полинаркомании в I стадии алкоголизма не отмечается.

Bp II стадии, как и в I стадии алкоголизма, прием опийных препа^тй'1в“'‘терапевтической дозе вне опьянения подавляет влечение к алкоголю, но, в отличие отг I стадии, повышение дозировок или учащение приема опиатов вызывают тяжедую,,.об-_ щую интоксикацию с рвотой, чувством разбитости, головными болями, раздражительностью, бессонницей. На этом этапе алкоголизма развитие полинаркомании как сочетанного злоупотребления алкоголем и опиатами также не отмечается. Алкоголик обычно отказывается принимать опиаты. Мы не располагаем подобного рода наблюдениями, как Westling (456), но считаем нужным привести и их: 3Д из 195 опиоманов-мужчин и V4 из 113 опиоманок-женщин до развития опиомании были алкоголиками. Клиническая характеристика алкоголизма в этих случаях не приводится, но указывается, что многие начали принимать наркотики для смягчения алкогольной абстиненции; чем более интенсивным было пьянство, тем чаще первая доза наркотика была принята в целях эйфории и тем хуже оказывался прогноз. Следовательно, возможна иная мотивировка приема опиатов (см. ниже) и иное течение опиомании, развившейся из алкоголизма. В тех случаях, где алкоголик II стадии вынужденно оказывался в условиях доступности опиатов и отсутствия спиртного, он мог или стать абстинентом, или опиоманом. В условиях этого естественного эксперимента опиомания развивается крайне медленно, с преодолением вынужденного периода несовместимости. Такой опиоман долгое время'остается на низких дозировках.

В III стадии алкоголизма начавшийся прием опиатов вне , опьянения не подавляет влечения к спиртному. На фоне алкогольного опьянёния препараты фенантренового ряда усиливают его. Таким образом, имеет место иное соотношение, чем в I и II стадиях алкоголизма. Часть алкоголиков в III стадии с социальной декомпенсацией начинают, по совету собутыльников, принимать наиболее доступный и удобный для приема опиат — кодеин— для усиления алкогольного опьянения. При этом алкогольное отьйиенйе’не утяжеляется, а трансформируется: больные малоподвижны, выражен «опийный» эмоциональный фон. «Голова не тяжелая, ясная, все приятно, сам спокоен, нет злости». При превышении дозы алкоголя опийный эффект снимается, начинает преобладать алкогольное опьянение; при превышении дозы опиатов обычно наступает сон. Опытным путем больные находят индивидуальные дозировки, при этом отмечается са-четание ь)1алых-,,доз„£1Ш|1.1нрго (III стадия, интолерантность) с малыми дозами одиатоаДЛ—6. таблеток. кодеина, 1—2 см3 раствора’морфина). Как" и при эпизодическом приеме барбитуратов, эпизодический прием опиатов не означает зависимости, но ведет к ней. Однако .алкогольно-опийная полинаркомания не развивается столь быстро, как алкогольно-барбитуровая. Кроме того, в отличие рт-действия барбитуратов на алкоголиков, эпизодическое употребление опиатов, насколько можно судить, не утяж§дяет основного заболевания. Определить эпизодический приём алкоголиком опиатов трудно. Но по большей части больные III стадии скрывают немногое. Алкоголика Ш.стадии, ставшего чистым опиоманом, мы не видели. Систематический прием опиатов во всех случаях приводил к полинаркомании; отказ от алкоголизации оказывался невозможным. Это особенно HHfepecHo в сравнении с алкоголиками II стадии, которые, хотя и после достаточно длительного периода несовместимости (до 6—8 месяцев), могут стать чистыми опиоманами с появившимся отвращением к спиртн(^ут,тщ не становятся полинаркоманами.

6. Сочетание алкоголизма с опиизмом. Развитие алкогольноопийной наркомании, как мы сказали выше, возможно в III стадии алкоголизма. В III стадии алкоголизма присоединение и включение систематического приема опиатов происходят безболезненно. Причину присоединения добавочного наркотика все пациенты называют достаточно определенно — стремление усилить и удешевить опьянение. По своим мотивировкам это явление лежит в одном ряду с теми случаями алкоголизма, при которых больной при ограниченных деньгах отдает предпочтение суррогатам, а не дистиллированным напиткам, чтобы скорее и более дешевым способом впасть в состояние оглушения. Вначале обычно принимается спиртное, таблетки, и инъекция опиатов идет вслед. Такой порядок наркотизации объясняется стремлением углубить опьянение, а «не поймать приход» '.

Трансформация алкоголизма в полинаркоманию приводит к искажению течения и симптоматики заболевания. Исчезает, если дотоле она была, периодичность злоупотребления, компуль-сивность становится ведущей чертой, абстинентный синдром приобретает новое качество. О возможной алкогольно-опийной полинаркомании мы можем судить в основном по трансформации абстинентного синдрома. Изменение формы злоупотребления (превращение дотоле периодического, запойного пьянства в систематическое) и формы опьянения (по словам родных, больной не бывает «таким трудным») имеют дополнительную, не основную диагностическую ценность, поскольку части алкоголиков в III стадии изначально свойственно систематическое употребление (см. гл. «Течение алкоголизма»), а впечатления родственников о больном III стадии сложились давно и прочно, и не всегда надежны. 3

Абстинентный синдром при алкогольно-опийной полинарко-м ан и и* несмотря на свою длительность, не производит впечатления объективно более тяжелого, нежели при чистом алкоголизме. Новыми признаками, которые помогают правильному диагнозу, являются: зевота, насморк^-аихание, слезотечение, озноб, понос, более выраЖённйиГ^ем при алкогольной абстиненции, и части больных неизвестный, несмотря на длительный алкогольный стаж. Мышечные бодц,,<у!Омка» и боли в межчелюстных суста-вах, особешнГв начале еды, „являются достоверными признаками лишения опиатов. Субъективная тягость Длябольных мышечных болей и затяжной Характер абстиненции при алкогольноопийной полинаркомании при поверхностной оценке могут склонить к выводу о неблагоприятном характере этого состояния. Однако присоединение хронического приела., ©пианов не уча-н^ет ^дучди..осложнений иди неблагоприятных исходов;'послед-ниГ^пределяютсТ^лкогольными знаками в картине смешанной абстиненции:    падение сердечной деятельности, судорожные

проявления, аффективные нарушения (тревога, страх) аналогичны таковым при чисто алкогольном абстинентном синдроме. Псих£хиз£ской алкогольно-опийной абстиненции мы не наблю-даЛС-В отличие- от^ТУСТЙненций прй“алкогблШо-барбитуровой полинаркомании, абстиненция при алкогольно-опийной производит впечатление простой суммаиии симптомов. Ищем алкоголя при алкогольно-опийной абстиненций снимает знаки’лишения алкоголя, но не опия: остаются мышечные боли и пр.Прием опийных препаратов, снимая последние, не нормализует сомато-вегетативной и аффектив_ной с^ефыГ хотя заметно сглаживает алкогольну10^'Жто»Шику. Алкогольно-опйА'ный абстинентный синдром длится 2—3 недели: наиболее стойкими оказываются опийны§ айсЛШё'нтные знаки. Купирование абстиненции при алкогольно-опийной полинаркомании целесообразно, учитывая компульсивнрсть больных, проводить в условиях стационара. Следует применять одномоментное отнятие обоих наркотиков. Основное внимание нужно уделять нормализации аффективной сферы больных (адренолитики, ИМАО), хорошее действие оказывают вливания сернокислой магнезий, введение дробных доз инсулина. Мышечные боли снимаются курареподобными средствами (101).

Профилактика употребления алкоголиками опиатов не отличается от профилактики опиоманий. Однако в психотерапевтической работе с больными-алкоголиками мы должны постоянно разъяснять им их подверженность любому виду наркомании.

7. Сочетание опиизма с эпизодическим приемом алкоголя. Более четверти века тому назад М. Я. Серейский писал: «В двух третях случаев наркоманий обязательным попутчиком является алкоголь» (112). По данным Knight и Prout, 50% морфинистов одновременно употребляют алкоголь (и только 15% их не употребляют ни алкоголя, ни других иногруппных наркотиков) (316). Tiegen считает, что среди .наркоманов 70% имеют алкогольные проблемы (439). Эпизодически алкоголь употребляется опиоманами или на фоне действия привычного наркотика (аналогично эпизодичёскбмУ'употф'ёбЛШш' алкоголя барбитурома-нами) или в отсутствие основного наркотика.„в качестве викарной наркотизации (как и при б а рбитуром ании [. Качественно действие алкоголя на фоне опиатов определяется стадией опиомании, как и качество действия разовой дозы опиатов на алкоголиков в зависимости от стадии алкоголизма.

В развитии опиомании мы условно выделяем три стадии в соответствии с критериями деления в динамике алкоголизма.

I    стадия — формирования зависимости. Характеризуется

сохранностью физического"и' психического действия наркотика, рядом защитных симптомов, подъемом переносимости. Присоединение алкоголя в этой стадии на фоне действия опиатов снимает......действие опиатов. Наркоманы избегают подобной комби

нации, чтоёГы не портить «ширево»4. Вне действия наркотика алкоголь действует обычно и не влияет на влечение к опию. Перемежающееся употребление алкоголя и опиатов замедляет развитие опиомании. Продолжающийся прием спиртного приводит либо к развитию алкоголизма в соответствии с обычными закономерностями (скорость, последовательность и степень симптомов зависимости и пр.), либо к неприятию нового наркотика и продолжающемуся медленному формированию опиомании.

II    стадия — развернутой симптоматики. Характеризуется установившимся абстинентным синдромом и высокой толерантностью. Физическое и психическое действие опиатов извращено: не подавляется кашлевой центр, нормализуется действие кишечника, диурез, восстанавливается бывший до наркотизма ритм сна и бодрствования, снижается эйфорический и седативный эффект наркотика («приход» и «волокуша») и т. д. На этом этапе опиомании присоединение алкоголя .BjU3HjH;®E„C2PJ°^We mtftK-сикации ре....менее тяжелое, чем при присоединении опиатов к спиртному во II стадии алкоголизма. Прием спиртного'почти всегда "^'ТТ~ТЗД®1Г^пйоЖний вынужденный. Первые дозы спиртного (опиоманы предпочитают вино) не оказывают обычного действия (шум в голове, чувство тепла и пр.) «Как воду пьешь». Затем внезапно после определенного количества выпитого, всегда меньшего, чем до знакомства с опиатами, наступает мгновенно со рвотами своеобразное коматозное опьянение, амне-зируемое больными. Опьянение наступает внезапно, «провалом», с нарушением сознания, с вялостью, обездвиженностью, слабостью, падением частоты пульса, кровяного давления; последующих событий пациент не помнит. Такое состояние следует за приемом 2—3-кратно меньших доз спиртного, вызывавших опьянение ранее, до развития опиомании.

По миновании бдьянения, напожМЖЙ.ег.О-^ЯЖедое..отравление алкоголем, возрастает, йотребность в_основном наркотике. Опийная абстиненция у опиомана помёГаХшгоданоТ'интоксика-ции наступает скорее и для своего купирования требует дополнительной дозы основного наркотика. К спиртному опиоманы II стадии испытывают отвращение. Таким образом, наблюдения ряда авторов [В. А. Горовой-Шалтан (33); В. В. Бориневич (12) и др.] о непереносимости алкоголя морфинистами точны, хотя при этом не фиксировалась стадия процесса. Интоксикация, развивающаяся у опиоманов при приеме алкоголя (на фоне основного наркотика), нуждается в патофизиологической оценке, могущей оказаться весьма интересной.

III стадия — истощения. Характеризуется угасанием преж-ней, в таСТРности, эифорическои реакции на введение наркотика при невозможности дальнейшего повышения доз, поскольку это влечет за собой чрезвы^Й1|,о,ё. нарастание вялости, слабости — обычного^гшяййя опиомана III стадии на исходе дозы наркотика. Каждый прием наркотика, по существу, не дает эйфории, а лига? тонизирует и делает возможной психическую концентрацию,^"снимает абстиненциюПоиски прежней эйфории, состояния интоксикации, приводят опиомана вначале к различным ухищрениям, способам усиления обычной дозы (пребывание в тепле, прием теплого питья, временное снижение дозы, перерыв в приеме наркотика и пр.), а затем — к систематическому добавлению равнозначно действующего (депрессанта), но фармакологически иного средства — алкоголя или снотворного.

Опийно-алкогольная полинаркомания устанавливается в III стадии опиомании столь же быстро, как и алкогольно-опийная полинаркомания в III стадии алкоголизма, хотя изменения, которые' претерпевает заболевание в первом случае (см. раздел, следующий ниже,— о совмещении опиизма с алкоголизмом), несоизмеримо более рельефны, чем в последнем. Таким образом, эпизодические совмещения опиоманом основного наркотика с алкоголем, ввиду того, что сам больной активно их избегает, являются крайне редкими случаями в практике психиатра и не требуют отличных от принятых в неотложной помощи при алкогольных и опийных отравлениях специфических мер. Исключение составляет иной вид эпизодического приема опиоманом 5 спиртного — викарный. В этом случае, так же как при барбиту-романии, о вероятности неалкогольного наркотизма свидетельствует тяжелый характер ёжедневцрхо...,,пьянства у бывшего дотоле непьющего или малопьющего человека. Показательно злоупотребление вином, а не водкой. Часто расспросы родственников не'19бгут помочь диагностике, поскольку, как мы уже говорили, в отличие от барбитуромании, опиомания иногда долгое время не известна близким. При беседах следует выяснить характер знакомств больного и образ его жизни, что может служить косвенными признаками нелегальной наркотизации. В отличие от викарной алкоголизации при барбитуромании, викарная алкоголизация при опиомании не поражает количеством принимаемого спиртного. Однако, по сравнению с возможной на фоне приема опиатов, толерантность к спиртному возрастает (до 1—1,5 л вина). И если викарная алкоголизация трансформирует барбитуровый абстинентный синдром,, купируя отдельные его симптомы, то "этого не отмечается в отношении опийного абстинентного синдрома. Алкоголизация '’Щ^мёняет..’качество опийной абстиненции, но проявления абстиненции воспринимаются опиоманом приглушенно, с определенной степенью изменения сознания под действием спиртного,— «как сквозь туман», «алкоголь притупляет чувствительность». Опьянение аналогично тому, которое развивается при эпизодическом приеме алкоголя опиоманом на фоне основного наркотика. Однако опиоманы и в этом состоянии не склонны искать помощи у врача, скрывают причину своей алкоголизации и не предъявляют жалоб на явления опийной абстиненции, избегая разоблачения. Часто также больные, ввиду затрудненной диагностики, поступают на лечение от алкоголизма. В этих случаях показана госпитализация, поскольку возможны тяжелые соматические осложнения (падение сердечно-сосудистой деятельности и пр.). Острых психозов у опиоманов в результате викарной алкоголизации мы не видели.

8. Сочетание опиизма с алкоголизмом. Опийно-алкогольная полинаркомания обычно „рдзнираетня,.в III стадии опиомании, когда с падением толерантности к основному наркотику,'для потенцирования действия его, опиоман начинает систематически добавлять алкоголь или снотворные. Исключение составляют случаи изначального сочетания этих двух “видов" наркотикЬв у особых „данностей, (психопатия, социальная^ запущендрсть); эти случаи, ввиду их малочисленности, не дают нам оснований для каких-либо суждений. Кроме того, мы допускаем неабсолютный характер установленных нами закономерностей формирования алкогольно-опийного и опийно-алкогольного полйнар-котизма (раздел 5—8), поскольку практика всегда многообразнее выводов, сделанных нз нее. Опийно-алкогольная полинаркомания— явление не редкое. Anchersen (145) нашел у 40% своих

мпрфтшгтпв прияшшд» ялупгп.ттиямя Среди больных столь выдающегося знатока опиоманий, как Kolb -{318),таких было 38%. Эти высокие цифры не неожиданны, если учесть, что опиоманы первой стадии лишь в незначительном числе случаев попадают к врачам и большая часть наблюдаемых пациентов представлена Ш-стадийными больными — потенциальными, как мы считаем, полинаркоманами.

С началом опийно-алкогольной наркомании картина основного заболевания меняется в течение 1 —1,5 лет. Первые дозы добавляемого алкоголя крайне незначительны: рюмка вина или стакан пива, которые принимаются после инъекции (при введении наркотика после приема спиртного не ощутим «приход»). Подкрепление спиртным удлиняет и делает более рельефной <<волоКУШУ». Систематическии прием спиртного приводит к повышению дозировок, и постепенно удельный, вес алкоголя в формуле интоксикации повышается. Возникает индивидуальное понятие эквивалентности: стакан вина (а впоследствии — водки) равен по силе действия 4—ПГсУ морфина. По-прежнему вначале принимается опиат7Чзо*Чзторую очередь — спиртное. Больной становится систематически пьющим, он постоянно, находится в состояшш. пнтоксикации — для стороннего”наблюдателя алкогольной. Очень, быстро (заметно скорее, чем в развитии чистого алкоголизма) наступают алкогольные полимпсесты (чего нет При барбитурово-алкогольной полинаркоманий) и амнезии ал-когольного опьянения.

При отсутствии опиатов, дозы алкоголя увеличиваются, что, однако, не снимает опийного абстинентно.го синдрома ТмыпТрч-ные б од иГзтааГо 3HO 8, Но л h”1T1i е жч е л ю стн ых с v.ci а в ах и пр.). Прд отсутствии алкоголя, несмотря на прием опиатов, появляются потливость,, характерный тремор, бессонница. Обращает на себя Внимание очень быстрое .-фо'рмнрование психического ком-понента алкогольного абстинентного синдрома — беспокойства, тревоги, страха, гипнагогических галлюцинаций. Острый психоз нами не наблюдался. Столь тяжелая абстиненция развивается спустя 1—1,5 года после систематического употребления алкоголя опиоманом, ранее не бывшего алкоголиком. Быстрое формирование алкогольной зависимости,— подъем толерантности (хотя и не достигающий высоких цифр, часто не выше 0,5 л), появление влечения к «алкоголю (хотя раньше испытывалось отвращение), амнезии, абстинентный синдром6,— сопровождается характерными для алкоголизма изменениями в эмоциднальной и интёллектуал^ьнЖ*сфе'рах. Больные становятся раздражительными, злобнымИ-у них возникают конфликты,скандалы и драки

с окружающими; у многих правонарушения появляются только с иачалШ! 'алкоголизации. Память ухудшается, особенно в области запоминания. Снижается сообразительность. «Голова стал!"'Дурная, отупел»— частая жалоба больных. Резко падает работоспособность: пациенты, занятые в нормированном производстве, обычно приводят примером падение выработки со времени начала употребления,спиртного. Состояние больных субъективно настолько неприятно, что они зачастую сами обращаются за помощью к врачам и высказывают серьезное желание лечиться. Но даже в случаях отрицания изначальной и сопутствующей опиомании правильный диагноз у такого «алкоголика» позволяет установить неожиданное начало немотивируе-мого систематического одиночного пьянства (вне признаков эндогенного психотического процесса, см. гл. «Симптоматический алкоголизм»), быстрое наступление алкогольных психо-неврологических расстройств и алкогольного синдрома зависимости, а также смешанную картину абстиненции (знаки лишения опиатов — зевота, чихание, озноб, понос, ., м|лщеч||^ '.<6дли,', одди в межчелюстных суставах и пр.). Показано стационарное лечение. Возможен одновременный обрыв наркотиков при условии соматического благополучия. Лечение аналогично таковому при случаях алкогольно-опийной полинаркомании (см. раздел 6).

Приведенные наблюдения относительно закономерностей сочетания различных наркотиков на отдельных этапах различных форм наркотизма представляются нам крайне интересными не только с практической точки зрения (диагностика, правильная лечебная тактика и профилактические меры с учетом фактора возможной одновременной зависимости к наркотикам различных фармакологических групп).

Анализ этих случаев наводит на мысль о патогенетической (и этиологической?) общности различных форм наркотизма, что подтверждается возможностью совмещений на определенных стадиях заболевания и взаимопотенцированием или несовместимостью действия на других стадиях, возможностью перехода из одного вида наркотизма в другой и существованием полинаркомании.

Кстати, возможность установления этих закономерностей подтверждает адекватность предложенного нами стадийного, динамического разделения алкоголизма и опиоманий; основанное на клиническом опыте это разделение, следовательно, отражает и стадийность патогенеза.

Мы считаем весьма перспективным изучение наркотизма на тех «стыковых» участках, которыми являются полинаркомании, поскольку последние оказываются часто конечным этапом наркотизма различных видов. Уже при поверхностном' знакомстве с полинаркоманиями становится ясной .роль патологии катехоламинов в развитии как алкогольной, так и опийной зависимости. Например, зная адренолитическое действие разовых доз алкоголя, мы в условиях того естественного эксперимента, который совершают опиоманы в I, II и III стадиях болезни, можем судить по характеру алкогольной интоксикации у них о реактивности и состоянии катехоламинового баланса в отдельных стадиях опиомании.

Случаи перехода от опиомании к чистому алкоголизму, когда опиоман без должной предшествующей алкоголизации оказывался тяжелым алкоголиком, позволяют предполагать, что опио-манид на каком-то уровне своего патогенеза эквивалентна II— III стадии алкоголизма. Отнесение наших зна1ниТб1Татогёнетиче-ских факторах алкоголизма применительно к патогенезу опиоманий (например, фактор ЫАД— см. гл. «Этиология и патогенез»—и метаболизм катехоламинов) позволит по-новому расценить некоторые клинические признаки полинаркоманий и т. д.

Следовательно, при патогенетическом изучении любого отдельного вида наркотизма целесообразно исследование смешанных форм наркотизма и эффекты различных сочетаний наркотиков для выявления общности'клинических и патофизиологических радикалов.

Глава IX

ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ И ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ АЛКОГОЛИЗМА

ЭТИОЛОГИЯ АЛКОГОЛИЗМА

Сущность этиологии только изученной болезни можно изложить одной фразой. Соблазнительно было бы применительно к алкоголизму ограничиться утверждением, что этиологическим фактором его является алкоголь. И эта точка зрения существует, ■высказывается открыто или невольно подразумевается, когда средством борьбы с алкоголизмом делают ограничение продажи и распространения спиртного. Но спиртные напитки всегда были достаточно, известны в быту, и на протяжении сотен лет вино в ряде стран употребляли в столь же повседневной манере, как принимали пищу, пили воду. И подобно тому, как чрезмерный аппетит или повышенная жажда — в большинстве случаев болезненный симптом, так и злоупотребление алкоголем должно рассматриваться как стигмат какого-то нарушения.

Однако мы далеки от утверждения, что алкоголизм — симптом определенного заболевания, четкой патологии. Если допустить, что в основе алкоголизма лежит патология «, то в группе зарегистрированных больных, Страдающих «-формой, должен быть необычайно большой процент алкоголиков. Однако ни психиатры, ни врачи иных специальностей не могут назвать такую группу среди своих пациентов, хотя и существуют взгляды на алкоголизм, как, например, симптом невроза Kammerer (301), Karpman (303) или психопатии — Hetzel (269).

Вместе с тем, как при отрицании положения «алкоголизм — симптом» и при утверждении нозологической самостоятельности заболевания, нельзя не учитывать, что алкоголиком может стать не всякий. Существует, если можно так сказать, процент контагиозное™. При широкой доступности спиртного, при свободе решения пить или не пить начинает злоупотребление меньшинство, и из этого меньшинства лишь часть становится алкоголиками Со сформированным наркоманическим синдромом. Причем формирование последнего, равно как и развитие болезненного процесса, происходит с различной скоростью. Следовательно, мы должны искать факторы предиспозиции, какое-то отклонение, определяющее как начало злоупотребления, так и скорость развития заболевания. Вероятно, фактор предисщщции — понятие составное.

Алкоголь обладает определенным действием на психическую и биохимическую сферу, — следовательно, употребление его может иметь психологическую мотивацию или отражать физиологическую потребность в его эффекте. Физиологическая потребность в алкоголе становится бесспорной с течением заболевания, но у нас нет достаточных оснований утверждать, что такая потребность должна отсутствовать изначально. Кроме того, употребление алкоголя как социальный ритуал нормируется и управляется обществом. Следовательно, должны существовать социальные факторы, определяющие характер" потребления. Рассмотрим эти три предпосылки пойедовательно*.

Социальные факторы в развитии алкоголизма

Определенной эпохе развития человечества был свойствен символический мистицизм мышления. Съеденное сердце храброго противника делало отважным, выпитая кровь поверженного врага вливала жизненные силы; кровь была символом родства с основателем племени и пр. Мы еще долго будем говорйть «родство по крови», а не по «наследственному коду». Эйфори-зукУЩее^де^Йние алкоголя было^следствием приема «живительной влаги» (aqua vitae)., крови «лозы жизни». Образы «крови Диониса» и «крови Христовой» не случайны. Обычай взаимо-угощения вином и тост «Ваше здоровьем...сменил обычай братания посредством смешения крови. Следовательно, совместное потребление спиртного как выражение доверия й Установления союза — наидревнейший ритуал.' Впоследствии этот ритуал нашел отражение и в христианской религии: приняв «кровь Христову», причащаются, признают себя" частицей' «братства во Христе».

Многие формы социального общения в наши дни сопровождаются совместным приемом спиртного. Когда мы поднимаем бокал и чокаемся с соседом, смысл наших действий тот же, что у дикарей, расцарапывающих свое предплечье и соеди-нйЙЩих'кТмй выступившей крови с кровью побратима. Однако интеллектуальное развитие человека и генерализация поводов к приему спиртного обесценили символическую сущность последнего. И рассматривая социальные предпосылки алкоголизма, традиционный мотив приема спиртного приходится исключать как занимающий ничтожный удельный вес.

В настоящем среди социальных факторов, способствующих алкоголизму, рассм^ТрШ^т'Г алкогольную политику государства, социальное положение индивидууму1 ёг’о'~экономическую обеспеченное^^“образование, семейное положение, этническую и религиозную принадлежность, обычаи ближайшего окружения. На роль последнего фактора мы указываем в нашей работе (88). К сожалению, в отечественной литературе исследований роли этих факторов нет; за рубежом работы ведутся достаточно интенсивно и дают интересные результаты.

, Алкоголизм и его „.лшсдедствия стоят слишком дорого; пьянство нд^щает^адновременно. жизнь по крайней мере двух поколении?' Во Франции, где алкоголизм обходится ежегодно в астрономические суммы (преступность, потерянное рабочее время, простаивание оборудования, инвалидность, несчастные случаи, социальное обеспечение семей алкоголиков и их самих и пр.), издана монография Mignot (369) с социологическим анализом под выразительным названием;^ащетвное сащубий-ство н^ции». Однако виноградарская страна заинтересована ё^сбьТте своей продукции. Поддерживается репутация «страны вин», не проводится должной санитарно-просветительной работы. Большая часть населения продолжает считать, что вино полезно для здоровья, вино употребляется в привычной повседневной манере (при этом интересно заметить, что два литра вина, примерная ежедневная доза француза, эквивалентны 0,5 л водки). Во Франции первый стакан вина выпивается за Швтраком, и в течение всего дня француз не бывает свободен от алкоголя [Jellinek (295)]. Но при сравнении алкоголизма в отдельных винодельческих странах выступает еще один важный показатель — отношение общества к потреблению (фактор культуры). В Италии алкоголизма во много раз меньше, так как в Италии считается непристойным быть пьяным; вас не осудят, если вы не закажете в ресторане вина; вино пьют обычно за ужином; только" 1% итальянцев пьют спиртное вне связи с приемом пищи [Fegiz{2^tfy]. ”

Фактор культуральный особенно нагляден, если рассматривать отдельные социальные и национальные группы. Так, алкоголизм низок у евреев, японцев, китайцев, протестантов, мусульман, у представителей ряда сект (мормоны).,Чем снисходительнее общество к пьянству, тем выше в этом обществе алкоголизм [Bales (156)]. Popham, разрабатывая конценпцию Bales и Jellinek, составил шкалу распространенности алкоголизма в различных странах, на которой наглядно отражена закономерность: чем строже санкции против алкоголизма, тем большая патологическая личностная предыспозиция нужна для развития пьянства (402). В этой связи особую значимость приобретают обычаи и взгляды ближайшего окружения.

Какие слои населения в целом поражаются в первую очередь? Когда-то злоупотребление было уделом бедноты. Однако уже в конце прошлого столетия исследования немецких авторов показали, что с повышением благосостояния алкоголизм начинает повышаться [цит. по Влассаку -(23)]. В 1929 г. А. С. Щоло-мович (136) писал: «Вековая прочность бытового наркотизма в экономически благополучных слоях населения, среди культурных его элементов... позволяет утверждать с полной уверенностью, что подъем культуры и экономики страны сами по себе без специальных мероприятий не гарантируют уменьшения наркотизма населения». И в настоящее время опыт высокоразвитых стран подтверждает эту закономерность. Так, по данным авторов очень тщательно прб’в&Дённого сбриолбТТЙёского изучения — MuIfOrd и Miller (375—378), алкоголизм увеличивается по мере роста урбанизации^^образования и благосостояния. Урбанизация является не только социальным фактором алкоголизма (социальная контагиозность, передача дурных навыков, нарушение нравственного контроля в семье и пр.). В этой связи крайне интересно осмысление работ Arvola и Forsander на хомяках (152) и Rodgers и Thiessen на мышах (416) —о вдиянии степени плотности животных в ограниченном пространстве на адреналовые функции и потребление алкоголя этими животными. Оказалось^ перен а с е лен н о ст ь ведет к увеличению адреналовых желез, к "агрессивности и к увеличению добровольной алкоголизаций у ряда линий.

Увеличение алкоголизма по мере роста образования и благосостояния кажется неожиданным в сравнении с данными полицейской статистики, согласно которой задерживаются за появление в опьянении в основном лица с низким образовательным и экономическим цензом. Однако ряд работ [Zax (470) и др.] показывает, что лица из необеспеченных семей не имеют условий для того, чтобы сделать свое пьянство скрытым (пьют на улицах, в распивочных, а не в своем загородном доме), и, попадая в статистические сводки, искажают действительное положение вещей. Равно и исследованием Glatt (248) установлено, что преобладание в стационарах алкоголиков из малоимущих слоев не дает оснований для суждений о ранимости этих слоев; полученные общие сведения (пациенты частной практики, различного профиля стационаров и пр.) показывают, что алкоголизм наблюдается во всех группах английского общества. А этиологии алкоголизма в высших классах Англии посвящено исследование Carney и Lowes (184). Из данных Battegay также следует, что в Швейцарии большую роль играет не социальное положение ивдивидуума,. а, обычаи ,его непосредственного, окружения и доступность спиртного (161). По данным Alexander и Campbell, число пыоших подростков (обследовано 1410 человек) колеблется от, 12..% рреди jrex' у которых родители возражают против пьянства и не пьют друзья, до_89%i среди тех, у кого родители не возражают против пьянства и 2 ближайших друга пьют. Раз в неделю пьют 8% подросткой, которые не употребляют алкоголь с кем:либ"б” из родителей или друзей, и 43% под-ростков, которые пьют с родителями и друзьями (142).

Следовательно, социологический анализ распространения алкоголизма в различных странах, в различных по экономическому благосостоянию слоях приводит нас к выводу, что при прочих равных условиях наибольшее значение имеет влияние микросоциальной среды, «алкогольный климат» [Aharon (140)].

Обычай и влияния .микротдиальной среды создают не только определенное отношение к алког.ОД1&1д^^    в значи

тельной мере личность. Особенности личности в свою очередь делают индивидуума в большей или, напротив, меньшей степени подверженным алкоголизму.

Психологические факторы в развитии алкоголизма

Какие социальные факторы создают предрасположенную к алкоголизму личность и каковы особенности этой личности?

Jellinek, анализируя роль социальных факторов в развитии наркотизма, писал (294), что общество подавляет желания личности, если эти желания антисоциальны, путем прямого запрета, воспитания и другими мерами. Подавленные желания вызывают напряжение, тревогу, чувство вины. Некоторые способы снятия напряжения легальны, допускаются обществом, поскольку не представляют социальной опасности. Например, танцами ослаб; ляется сексуальный запрет, спорт удовлетворяет стремление к агрессии, посещение театра создает временную жизнь в ином мире, коллекционирование удовлетворяет потребность в обладании. Но лучше всего смягчает напряжение, пишет Jellinek, ослабевшее правосудие, которым служит наше сознание. Алко-голь^как"депрессант ЦНС снижает контроль, способствует расслаблению. В примитивном обществе интересы индивидуумов равны и источники напряжения не индивидуализированы, а общи для всего племени. В таких племенах снятие напряжения обычно коллективно и алкоголизация носит характер периодической, общей для всех церемоний. Частота таких церемоний у различных племен различна и определяется степенью напряженности в данном обществе (окружение враждебными племенами, трудность добывания пищи и пр.). Индивидуальное пьянство на этом этапе развития человечества почти не известно. С развитием цивилизации, с классовым разделением все больше подавляется агрессия, все разнообразнее запреты, все больше возрастает напряжение, а его источники теперь уже индивидуализируются. Возникает индивидуальное пьянство, ритуальное потребление переходит в повседневное и поддерживается любыми поводами, так как люди бессознательно стремятся к удовлетворению и расслаблению. Почему же одни пьют больше других? Корень проблемы в том, что насколько совершенна личность, насколько успешно индивидуум адаптируется к требованиям общества и насколько способен он использовать приемлимые, допускаемые обществом способы снятия напряжения. Хорошо интегрированная личность успешно справляется с внешним^ внутренними стрессорами и пользуется при этом социально-приемлемыми путями; эти люди употребляют релаксант-алкоголь

? умеренно. Плохо организованная личность, легко выводимая

стрессором из равновесия,— равновесие восстанавливает с тру-, дом, и в сложных ситуациях эта личность нуждается в. шжус-ственном облегчении. Чем больше дезорганизация, тем больше потребность и в облегчении и в компенсации. И если общество, в котором живет данный индивидуум, не осуждает пьянство,— он начинает пить. Третий тип — невротическая или с иными яв-ными девиациями личность —постоянно требует сторонней помощи и представляет случаи так называемого «вторичного алкоголизма». Эта работа Jellmek во многом основана на этнографических исследованиях Horton и Bales.

Bales считал (156), что существуют три пути, по которым культура и социальная организация влияют на степень алкоголизма: 1) в какой степени данная цивилизация создает потребность в приспособляемости и вызывает внутреннее напряжение у индивидуума; 2) в какой степени предусматриваются приемлемые способы удовлетворения; 3) каково отношение к пьянству, сформированное обществом, у индивидуума. Еще ранее при сравнительном анализе пьянства у 56 примитивных племен была показана роль фактора напряженности в социальной организации [Horton (280)]. В дальнейшем этот взгляд подтверждается работами других социологов и этнографов [Whittaker (457); Lemert (329); Follding (225)]. Последний в весьма интересной работе под названием «История и сущность цивилизации на примере употребления алкоголя» рассматривает те свойства алкоголя, которые использовались человечеством в процессе развития цивилизации. Этих свойств, являющихся причиной алкоголизма, четыре: 1) «функциональное», имеющее символическое и, с течением времени, ритуальное значение, использовавшееся в первобытных общинах и до некоторой степени сохранившееся в наши дни (религиозные обряды, прием друзей, торжества и т. п.). Остальные три свойства алкоголя «дисфункциональны», стали использоваться с развитием общества и широко используются в наше время: 2) слабой личностью, которой нужна полщщьд. адаптации, для облегчения контакта; 3) при отсутствии способности чувствовать, в поисках^ ощущений (who cannot be filling, must have filling), когда""спиртноё становится в одшщяд с 1^манствр1ф,. сексом, дудзрм, .мистической „акзаль-тацией, славой й т.'п’,; 4) в качестве протеста^против общества, лишившего «благ и наград», Тюторые ожидались. Автор приводит многочисленные этнографические ссылки.

Большинство современных исследователей оценивают алкоголизацию как один из способов снятия напряжения при нару-шеннйх адаптационных механизмах [Duhl (219)], как средство подавления состояний напряндаиа, страха, вины [DoUard, Miller (2177Т*Ь^ТгЙЙГ'(4?5)THtggins (271); Conger- (198); Clancy (195) и мн. др.].

По существу тот же взгляд разделяют сторонники концепции -стресса: алкоголь снимает стресс-реакцию [Casey (185); Coopers-mith (199) и SptJTSopefs'mltK'найбЭЙеё развернуто обосновывает эту точку зрения. «Ключом к пониманию личности алкоголика является Положение, что алкоголики неспособны сопротивляться напряжению». Перед лицом неприятной ситуации, мыслей, воспоминаний такая личность скорее прибегает к быстрому и элементарному облегчению. Спиртное для него — наркоз^ снимающий боль, сознание конфликта ^д.^деЩ>ессШГ'''Лйчность обнаруживает чертьц объясняемые слабым контролем над импульсами и неспособностью управлять напряжением. Черты зависи-мости, нарциссизма, понимание своей недостаточности, склон-ность к депрессиям определяют трудность адаптации и малую толерантность даже к незначительной силы стрессам. Эта неспособность к сопротивлению может, в зависимости от этиологических, семеЙнщ.~~д. жультуральных факторов, выражаться в различных отклонениях от нормы в сф.ере.литания, секса, наркотизма, речи и прочих источниках непосредственного удовольствия. В этом причина чрезмерного и неконтролируемого злоупотребления. Нет оснований полагать, что алкоголизм представляет собой нозологическое единство. Путь к пьянству начинается с ранних лет. Это — детство, при котором’'эмоциональное податаение и жестокость ведут к уходу ребенка от реальности, и детство, чрезмерно опекаемое, приводящее к эгоцентрическому мышлению и нё]5Мльно высокому уровню желаний, требований и стремлений. Все это создает переоценку своего внутреннего мира, значимости, недифференцированное восприятие, аутистическое мышление, неопределенную сексуальную идентификацию. Таким образом, ранний опыт алкоголиков делает их неспособными к адаптации в ситуации, требующей навыков, мотивации и энергии; уже в преморбиде алкоголик несостоятелен в условиях стресса.

Еще в 1937 г. крупнейший нарколог Knight писал: «Алкоголизация — симптоматическая попытка разрешить эмоциональный конфликт». Конфликт этот может быть различным и возникает тогда, когда опыт детства создает претенциозную личность, постоянно требующую свободного удовольствия, а так как мир взрослых, мир реальный, этому препятствует, то возникает разочарование, гнев, злобные разрушительные желания и чувство вины. В этой ситуации алкоголь успокаивает и удовлетворяет аффекты (315).

Большинство авторов, исследующих личность алкоголика, соглашаются, что преморбидно эту личность нельзя считать здоровой. Keller видит в алкоголизме симптом хронической эмоциональной болезни (305). Armstrong находит несколько вариантов личности, особо подверженных алкоголизму; в этих случаях алкоголь является «вектором выражения проблем личности» (148).

Все незначительнее роль, отводимая в возникновении личностных отклонений фрейдистским концепциям, и все больше внимания уделяется реальным и конкретным условиям, формирующим личность. Так, Lisansk показала, что нельзя игнорировать ранний опыт, ибо если индивидуум вышел из своего детства с несбалансированным"- «удовбльствие.^^ль»~ «удовлетворение— крушение», то он приходит незрелости с констёлля-циями~Хсла'бый' механизм защиты против чрезмерных желаний, ведущий к интенсивному конфликту «зависимость — независимость»; низкая толерантность к напряжению и крушению, амбивалентность «любовь — ненависть»), которые достаточны для предыспозиции к алкоголизму (сильные потребности и слабая защита) (341).

Hill полагает (274), что наибольшую роль в формировании личности имеет семья, ее определенный уклад, опека в развитии интересов. Без контроля семьи, который является формой социального контроля, человек, достигнув зрелости, не приобретает интересов и форм поведения, которые соответствовали бы его положение .ц . возрасту. Такая личность не принимает социальный контроль, с которым не может согласиться, не обладая чувством самокритики и способностью противостоять напряжению. Подростки’^ живущие в среде с высоким распространением наркоманий, но не употребляющие наркотиков, обнаруживали устойчивые постоянные интересы, в то время как подростки-наркоманы в этой же среде интересов не имеют и у них нет более достаточных оснований прервать прием наркотика, чем отсутствие денег или привходящие заболевания. №11 также считает, что распространенность алкоголизма определяет санкция общества на употребление спиртного. Преступление запрета вызывает чувство вины, стыда, которые являются одной из форм социального контроля. Таким образом, Hill видит социальное в основном в способе формирования личности, правда, оговаривая, что тому или иному классу свойственны тот или иной тип семьи. Конечный результат представляют четыре типа личности, которые более склонны к ^алкогд; лизму.*чём'другие: 1) 'не~ обнаруживающиечерт слабости, считающие себя безупречными, стоящими вне критики, осуждений и замечаний (дети переняли от своих родителей убежденность в сверхценности своего существования и поведения!: 2) агрес-сивные, антисоциальные, традиционно называемые психопатами, императивные; возбудимые, жестокие, с легко возникающим чувством ненависти. Они.Экстращэтир ованны, болтливы; 3) не-продуктивные, подобные детям в поведении, несамостоятельные, беспомощные, часто с невротическими или депрессивными чертами (такую личность часто формирует сверхзаботливая мать); 4J_. охранные, с чертами депрессивности и параноидности. Их поведение может быть вполне адекватным и правильным, но для

iSToro им нужны щадящие условия и поощрение. При имеющейся социопатии, когда отсутствуют постоянные интересы и увлечения, дающие удовлетворение, когда социальный и приобретенный запрет на наркотизм меньше, а следовательно,* меньше чувство вины при преступлении запрета,— тогда алкоголизация становится индивидуально приемлемой. Социопат наркотически раним, не обладая должной защитой от этого. Снижение нравственных задержек — одна из причин алкоголизма, на которую часто указывают Podolsky (399), Jaklewicz (291)

1

 По нашим и литературным данным [Jellinek, М. С. Удальцова (128) и др.], алкогольные психозы возникают после 10 Лег злоупотребления в границах наркоманического синдрома.

2

 О переходе в чистый алкоголизм барбитуромании и опиизма см. главу «Апитичное течение»,

3

 О значении терминов «приход» и «волокуша» и о динамике обозначаемых ими состояний в процессе наркотизма см. нашу работу (98).

4

 «Ширево» — на жаргоне означает наркотик группы опия.

5

 Столь наглядная выраженная физическая зависимость от приема наркотика в сочетании с исчезновением эйфорического эффекта послужила основанием ошибочной, на наш взгляд, оценки стремления наркомана к наркотику только как к средству снятия абстиненции. При этом игнорируется бывшее длительное время стремление к наркотику как к средству, дающему эйфорию, что нельзя исключать из числа этиологических предпосылок к наркотизму.

6

 В рассматриваемых случаях трудно учитывать критерии количественного и ситуационного контроля: первого — ввиду ограниченной толерантности, второго — ввиду свойственной Опиомании компульсивностн.

И др.

Роль семьи в формировании алкоголизма исследуется Мооге и Ramseur, которыми собран семейный анамнез 100 алкоголиков. При этом установлена высокая частота наследственных психопатологических и социальных девиаций, а также отклонения в развитии пациентов в периоде детства и отрочества. 45 больных происходят из семей, которые распались тогда, когда больные были детьми. Алкоголизм, душевные расстройства, антисоциальное поведение обнаружены у 45 отцов и 17 матерей. Отвержение родителями отмечалось в 35 случаях, сверхопека, тепличные условия воспитания — в 28 случаях. Как правило, матери в семьях были доминантны, а отцы — неуравновешенны, то жестоки, то снисходительны, агрессивны, вызвали в детях страх. У 52 больных отмечены нарушения развития в„ детстве I (энурез, расстройства сна, аппетита, дефекты”"речи, злобноё’и враждебное отношение к родителям, братьям, замкнутость, чув- j ство одиночества), у 58 — проблемы в юности (лень и прогулы* в школе, побеги из дома, недостаток гетеросоциальной активности, бродяжничество, употребление спиртного) (372). Аналогичные данные были получены Bletiler при сравнительном (для исключения незначимых показателей) изучении американских и швейцарских алкоголиков. Отмечены тяжелые и длительные эмоциональные переживания в детстве, сложные взаимоотношения в семье, ранний контакт с алкоголиками, влияние лиц психопатического склада. Корни алкоголизма, по мнению Bleuler, скрываются в разных типах личности (алкоголизм — симптом болезненного развития личности), в плохих адаптационных возможностях. У многих обнаружены инфантильные черты: эмоции напряжения и тревоги при социальных контактах, неудовлетворенности и одиночества, а также сексуальной неудовлетворенности (168). Ранний контакт с алкоголиками, а также алкоголизм и психопатия в наследственности как Причина дурного влияния и распада семьи (broken home) подчеркивается многими авторами. По данным Battegay, только 32% его пациентов не имели психоневрологической или отягощенной характеропа-тией родителей наследственности (161). Аналогичные данные мы встречаем и в отечественной литературе начала этого века. Так, Ф. Е. Рыбаков, обследовав 1974 алкоголика, нашел, что

83,5% из них имели родственников-алкоголиков, а у 22,1% отмечалось и иное нервно-психическое отягощение. Ф. Е. Рыбаков писал: «Для того, чтобы сделаться пьяницей, нужно прежде всего им родиться, т. е. при самом рождении носить уже некоторые задатки расположения к пьянству». Эти задатки, однако, не фатальны. Большое значение имеют условия воспитания: «Ребенка нужно пересадить на иную почву, в благоприятные внешние условия, и тогда из него вырастет трезвый и работоспособный индивид» (107). А. Коровин на материале своих пациентов приходил к выводу, что 70% первенцев-алкоголиков становятся алкоголиками, и главным фактором алкоголизма считал «условия жизни домашней, школьной и общественной во взаимодействии с питейными предрассудками и обычаями» (67). /> Таким образом, изучение литературы показывает, что личность алкоголика рассматривается как личность несовершенная, i с недостаточной социальной приспособленностью и с затрудненным образованием межличностных связей. Причину этого порока личности видят в настоящее время не столько в унаследованной патологии, сколько в патологии, приобретенной в результате . дефектов воспитания. В целях компенсации несовершенная лич-/ ность прибегает к искусственной помощи, содействию извне. Один из таких путей — алкоголизация, ослабляющая напряжение, облегчающая контакты, снимающая сознание своей несостоятельности, чувство вины и пр.

\ Существует серия экспериментальных работ, подтверждающих вероятность симптоматического пути развития алкоголизма. Мы не приводим работ, сделанных на алкоголиках,— первичность найденных расстройств доказать невозможно. Так, Coopers-mith, считающий алкоголиков изначально адаптационно неполноценными, исследовал «манеру и степень реакции на сигнал угрозы» (199). Методом словесных ассоциаций он установил, что алкоголики, в отличие от здоровых, более сензитивны к раздражителям высокого аффективного заряда, их реактивность в целом значительно выше даже к нейтральным стимулам' без достаточного избирательного отношения. У алкоголиков оказалась выраженной тенденция к вербализации и включению вегетативных реакций. Они обнаружили сверхгенерализацию в адап-та'ционных реакциях, и уровень их реакций во всех случаях был выше, чем у здоровых. Coopersmith соглашается, что алкоголики обладают бедным запасом средств защиты, хотя используют этот запас сразу и полностью. «Потребность в постоянной осторожности в своем поведении, истощение, вызванное чрезмерной физиологической реактивностью, вызывают у алкоголика состояние напряжения, а так как способность личности сопротивляться напряжению утрачена, алкоголик ищет крайние пути к облегчению». На наш взгляд, результаты этого исследования скорее относятся к области клиники, чем к области этиологии алкоголизма, но автор видит в этих результатах доказательство своей точки зрения, о которой мы упоминали выше. Однако следующая работа (200) проведена им на здоровых лицах в сравнении с алкоголиками и заслуживает внимания. Определением кожной электрической проводимости, являющейся одним из показателей тонуса симпатической нервной системы, в сочетании с методом тахистоскопии и словесных ассоциаций Coopersmith делает попытку определить не только защитную функцию алкоголя, но и.природу, направление и источник этой функции. В условиях действия алкоголя и вне таковых им установлено, что спиртное снижает реактивность к аффективным раздражителям, понижая общий уровень реагирования. Алкоголь увеличивает возможность перенесения эмоциональных нагрузок. Анализ данных показал, что вне действия алкоголя при ситуации угрозы субъект защищен в большей мере, нежели в опьянении, но при конкретной аффективной нагрузке в щадящем положении оказывается тот, кто принял спиртное. Реактивность алкоголика не варьирует в зависимости от характера стимула (нейтральный или аффективный), и больной реагирует с максимальной возможностью, не модулированно. Но алкоголь, снижая общий уровень восприятия, создает ложное впечатление успокоения, о повышении реактивности в дальнейшем больной не подозревает.

О том, что алкоголь может использоваться как средство, снимающее напряжение, свидетельствуют исследования роли алкоголя в обмене катехоламинов. Отмечено снижение алкоголем концентрации мозгового серотонина и норэпинефрина [Pscheid с соавт? (404)], снижение выделения 5-гидроиндолуксусной кислоты как следствие вероятного ингибирующего МАО действия алкоголя и снижение концентрации ЫАД (никотин-амид-аденин-динуклеотид) [Rosenfeld и Feldstein с соавт. (231), (417)]; показано ингибирующее периферическую МАО действие альдегидов, возникающих в процессе распада этанола [Towne (442)]. Широко известна несовместимость алкоголя и нейролептиков, снимающих тревогу, напряжение, депрессию, ввиду взаимопотенци-рования этих веществ.

К сожалению, эксперименты, преследующие цели показать роль алкоголя в стресс-ситуации, в снижении состояний тревоги и напряжения, производятся, как правило, на животных и не оставляют впечатления убедительных из-за методологических сложностей. В этих работах показано, что под действием алкоголя снижалась или снималась реакция «ухода»' (escape) от болевого раздражителя; точнее — подавлялась реакция на условный раздражитель (звук, свет), оповещающий об угрозе раздражителя безусловного (боль). Хотя можно предположить, что условный раздражитель в этих экспериментах и вызывал у животных тревогу и страх, нельзя не допустить, что подавление реакции ухода вызывалось не снятием аффекта, а искажением, допустим, схемы условного рефлекса (порог восприятия, латентный период; скорость выполнения) или чисто моторными дисфункциями под действием алкоголя.

В экспериментах Casey (185) показано, что после периода травматизации у крыс значительно возрастает добровольное потребление алкоголя, однако это возрастание не совпадало, как ожидалось, со стрессорами во времени.

Мы согласны с тем, что алкоголизацию начинает личность, несовершенная адаптационно, или личность, в повседневности адекватная, но оказавшаяся в сверхсложных для себя условиях. Примером последнего может служить фронтовая алкоголизация как начало алкогольного анамнеза части больных. В наших наблюдениях встречаются случаи, о которых пишут Knight («созданная опытом детства претенциозная личность, требующая свободного удовольствия) и Coopersmith («чрезмерно опекаемым детством сформированные эгоцентрическое мышление и нереально высокий уровень желаний, требований и стремлений»). Однако встречается и преморбидно иная личность.

Эти больные, как правило, происходят из неполноценных, социально неустойчивых семей: потеря одного из родителей, алкоголизм, конфликт в семье, безнадзорность. Это семьи, в которых нарушено основное и необходимое для воспитания здоровой личности условие: ощущение заботы, опеки, безопасности. Такие семьи, кроме того, не участвуют, как резонно пишет Hill, в формировании интересов ребенка, не содействуют его духовному, интеллектуальному развитию. Для этой группы пациентов характерно раннее знакомство с жизнью улицы и бесцельное времяпрепровождение.. Трудно сказать, что принимает большее значение в формировании личности этой группы больных: порочное внешнее влияние или генетически обусловленные факторы. Однако для сформировавшейся личности такого типа характерно отсутствие интеллектуальных запросов, устойчивых интересов и твердых нравственных норм. Притягательными оказываются удовольствия вегетативного порядка: еда, выпивка и пр. В этих случаяхТ^удается найти адаптЩйонйуto "недостаточность. Напротив, эти больные обычно синтонны, общительны и лучше чувствуют себя в коллективе, нежели в одиночестве. Одиночество вызывает у них чувство неудовлетворенности, они стремятся в общество. Вне общества часто жалуются на скуку, неумение себя занять. Для них характерно времяпрепровождение в беседах, играх в карты, домино, из всех видов искусств предпочитаются зрелищные. Наиболее частое и относительно устойчивое увлечение спортом. Образование, как правило, низкое, квалификация невысокая. Эту личность можно охарактеризовать как примитивную, находящуюся на низком уровне психического развития. Одним из доказательств тому может служить наличие у некоторых больных татуировки.

Рядом зарубежных авторов указывается, что татуировка — способ идентификации с каким-либо кругом лиц^татуироВка моряков, воров, проституток, гемоСексуалистов) (436, 214,284,261). Татуировка возникла на этапе развития цивилизации, для которого была"характерна племенная организация. Татуировка обозначала принадлежность к определенному кругу — племени, мистическому, религиозному сообществу.' Социология показывает, что развитие сознания 1<я» шло от категории «они» к «мы». В течение развития психики человека в процессе филогенеза не сразу стали возможными и доступными категория «я» и «ты» [Б. Ф. Поршнев (91)]. Татуировка, потребность в идентификации, слиянии с каким-то кругом соответствуют уровню развития личности, когда реально сознаваемая, преобладающая категория еще не «я», а «мы».

При сформированной категории «я» характерно развитие и сознание своей индивидуальности и тенденции к независимости своего внутреннего мира. В процессе онтогенеза мы можем выделить фазу уровня «мы» — это ранние детские годы. Для ребенка существуют категории «мы» (семья) и «они»—все чужие, понятие «я» отсутствует' появляется лишь после полуторадвух лет жизни. В последующее ближайшее время в поведении ребенка мы можем усмотреть еще те черты, которые преобладали в психике человека племенного строя: боязнь одиночества, стремление к себе подобным и чувствс^кожфщта лишь в близком кругу, подчиняемость и зависимость поведения от требований окружения (в этой связи детское упрямство — этап формирования «я»),

В свете изложенного интересно отметить, что в обследованной нами группе больных у 52,4% имелась татуировка не профессиональная, а так называемая «блатная». В 90,9% случаев татуировка была нанесена в подростковом возрасте, до начала алкоголизации. Контролем были взяты лица, соответствующие современным достаточно высоким социальным требованиям,— 300 абитуриентов вуза, из которых только 1 человек имел татуировку. Таким образом, можно предполагать, что обследованные больные в подростковом возрасте (12—15 лет) находились на недостаточно высоком этапе психического развития и вследствие повышенной внушаемости и зависимости утвердили свою «потребность в объединении» татуировкой. Зависимость таких больных в подростковом возрасте выражается в легкой подчиняемое™ стороннему влиянию, которому незрелая личность еще не может противопоставить сформированную индивидуальную систему оценок и нравственных норм. Это объясняет имеющую место преступность среди этой группы больных. Личности психически незрелой свойственно стремление к удовольствиям низменного, вегетативного порядка. Легкая внушаемость, склонность к подражательным действиям усугубляют конта^иозность к алкоголю. Следует отметить, что повышение материальной

"обеспеченности у, этих.....лиц ведех-к-^еЗиченШ^ал^гад^зации,

поскольку'о¥и не имеют "другихдцхЁР.есов, требующих м ате-риальных затрат (тайги,'путешествия и пр.). В силу~своёисубъ-ективной'привлекательности алкоголизация становится частой, ограничиваясь не нравственными установками, а лишь физиологической толерантностью. Систематическое употребление спиртного включает физиологические механизмы — образуется физическая зависимость, формируется алкоголизм.

Таким образом, значительная часть больных преморбидно являлись личностями примитивными, незрелыми, находящимися на прё^6стЙ^18Щём'9тапе психического развйтйя.^1^£ая, меньшая группа,— личности без заметных особенностеив Тфемор-биде, начавшие систематическое употребление в силу внешних условий нездоровой обстановки (оФиДианты. работники магазинов, учреждений с доступностШ'¥¥йрта^ и пр.). Однако большая часть этой второй группы, как и больные, мотивом злоупотреб-ления которых была^сдада,......«ох де.него. делать», при внима

тельном рассмотрении могла быть отнесена к первой группе. Третья, немногочисленная и группа, — личности с затрудненной адаптацией или личностиГ оказавшиеся в сложной ситуации. Лица, страдающие психодатологическшди . расстройствами, составляют четвертую группу.

Правомерность выделения вышеперечисленных личностных типов, склонных к алкоголизму, доказывается, нам думается, двумя аспектами психического действия алкоголя. С одной стороны, алкоголь вызывает~чув^^^    рдлаксдздш. с дру

гой— чувство удовольствия., эйфорий. Эти два свойства спиртного определяют два вида мотивации при бытовом его использовании. И эти два вида мотивации, с большим или меньшим преобладанием одного из них, соответствуют личностным осо--бенностям наших пациентов указанных четырех групп.

Физиологические факторы в развитии алкоголизма

Нет убедительных данных считать, что физиологическая ранимость к алкоголизму отсутствует. Напротив, некоторые наблюдения заставляют предполагать существование индивидуальной подверженности к алкоголизму. Так, бесспорен факт неравного темпа развития наркомаиического синдрома у отдельных лиц при отсутствии видимых причин для этого (органические мозговые нарушения, расстройства пищеварительной системы и пр.). В быту известны случаи многолетнего чрезмерного потребления спиртных на¥йТков,_¥е повлекшде за собой развитие алкоголизма. В наших наблюдениях встречались больные — хотя и очень редко — с моментальным образованием компу ль-сивного влечения к спиртному’" другими словами — с четкой физиологической как, бы .потребностью, в.....алкоголе, проявившейся при первом же знакомстве с алкогольными напитками (см. гл. «Атипичное течение»). Проведенный нами опрос беременных женщин показал, что у части из них, особенно при первой беременности, появляется умеренное влечение к слабым спиртным напиткам; при последующих беременностях, когда биохимизм этого состояния уже «выработался», влечение к алкоголю не появлялось. В психиатрической практике известно, что злоупотребление спиртным у больных циркулярным психозом в периоде фазы не ведет к образованию зависимости (см. гл. «Симптоматический алкоголизм»); из этого следует, что, коль скоро возможен иммунитет, вероятна и повышенная чувствительность. Наблюдение наркоманов иных форм показывает у них возможность последовательных этапов невосприимчивости и ранимости к алкоголизации, и нет оснований утверждать, что подобные виды «биохимического фона» не встречаются в повседневности.

Работы по изучению биохимических предпосылок алкоголизма начались около двух последних десятилетий. Наиболее полно теория физиологической ранимости алкоголем была сформулирована Williams (459) и получила название генето-т£офической. Williams считает, что, как нет' равно'значн'бШГ в размерах сердца, кишечника, развитии мускулатуры (анатомическая индивидуальность) у отдельных лиц, так нет и тождества биохимизма. В своей книге «Биохимическая индивидуальность» (130) он приводит примеры разительных вариаций солевого, углеводного и ряда других видов обмена в пределах физиологической нормы. Williams ссылается на работы, в которых показана зависимость потребления алкоголя крысами от содержания в их диете тиаминового комплекса; определенная склонность к алкоголю передавалась следующим поколениям крыс (см. ниже работы Rodgers и McClearn). Williams высказал предположение, что начальная потребность в алкоголе — изначальная склонность к алкоголю — может определяться наследственно обусловленной недостаточностью тиаминового обмена,, обмена аминокислот (глютамина) или некоего энзима, ингредиента нутриционных процессов. Расстройства психической сферы алкоголиков Williams считает, напротив, чисто ситуационными, вторичными: «У кого, попавшего в капкан, не возникнет эмоциональных проблем?» (463). Williams с сотрудниками провел ряд исследований (461), (462), (464), (465), (397); у алкоголиков были обнаружены разнообразные девиации. Так,

И повышенная,..

вкусовая чувствительность ..^хжшистош..дахрщо. Однако эти находки, как и ряд других находок Вильямса с сотрудниками (гипопоташиемия алкоголиков, падение креатинина мочи, подъем меди сыворотки), трудно считать этиологически значимыми, поскольку сделаны при обследовании клинически выраженных случаев. Кроме того, не представилось возможным выделить общий радикал патологии. В дальнейшем от части результатов исследователям пришлось отказаться самим: так, глютамин, способный подавлять влечение к алкоголю, показал себя индифферентным, если вводился не с пищей, а посредством инъекций (465).

Вполне вероятно, что малая результативность исследований такого крупного биохимика, как Williams, объясняется недостаточным вниманием к особенностям клинического материала. Так, в своих экспериментах Williams использует лишь один, по его мнению — кардинальный, признак алкоголизма — утрату контроля. Однако, как мы видели, утрата контроля может быть лишь проявлением аффективно-волевой неустойчивости у пьющего психопата, не являющегося алкоголиком, может отражать и навыки определенной социальной группы. Исследование имеет смысл в случаях, когда утрата самоконтроля есть следствие компульсивного влечения в структуре алкогольного наркомани-ческого синдрома. Но и при этом условии контролем не могут служить лица, «злоупотребляющие при способности прервать пьянство»,— такой контрольный материал взял исследователь. Ведь вполне вероятно, что последние случаи относятся к I—II стадиям алкоголизма, а это затруднительно оценить без помощи дополнительных диагностических критериев.

В развитие теории Williams проводились и проводятся многочисленные исследования как на людях, так и на животных. Так, Arvola и Forsander с соавторами показали, что свободный выбор раствора алкоголя животными может быть объяснен типом обмена (239), (151), в частности жирового (238). Hoff нашел, что мыши, предпочитающие алкоголь воде, отличаются качеством своих энзимов (277). Rodgers и McClearn доказывают, что существует метаболический фактор толерантности (414, 415) и потребность в алкоголе закрепляется генотипически (412). К такому же выводу — о наследуемой предпочитаемое™ алкоголя, причем наследуемой доминантно, — пришел Fuller (242). Интересные данные получены итальянскими исследователями Caldonazzo и Acerbis (180): у 18 непьющих подростков из семей алкоголиков в сравнении с 18 непьющими подростками из здоровых семей обнаружен более быстрый и высокий пик алкогольной кривой крови и медленный темп окисления. Эта кривая напоминает ту, которую мы находим у активных алкоголиков, и дает основание предполагать большую ранимость к алкоголизму, наследственно определяемую, у потомков алкоголиков. Результаты этих экспериментов согласуются с клиническими наблюдениями И. В. Стрельчука: у детей алкоголиков обнаруживается изначальная интолерантность к алкоголю (122).

Однако попытки выделить у животных упомянутый метаболический фактор, а тем более — найти аналогичный ему у человека, пока безрезультатны. Сверх того, ранее полученные данные оспариваются наиболее опасными доводами — сомнением в достоверности методик (см. ниже). Но поиски продолжаются.

Еще в 40-х годах Tinterra и Lovell сообщили, что лица с симптомами, сниженной адренокортикальной актщности склонны к алкоголизации и «алкоголизм в некотором отношении является результатом ухудшения адреналовой коры» (440). Silk-worth и Texton (426) рассматривали влечение к адкоголю и как результат снижения хлора и натрия крови из-за недостаточности функции надпочечников (низкий уровень минералкорти-коидов). Казалось бы, результаты действия алкоголя на адреналовые железы подтверждают, что у лиц с недостаточностью этой функции спиртное может служить своеобразным регулятором. Так, J. и A. Fazekas показали, что после дачи малых доз этанола у крыс возрастает кортикостерон крови, достигая прежнегоуровня ^спустя 8—10 часов. При этом алкоголь как увеличивает образование стероидов в надпочечниках, так и активизирует выброс стероидов в ток крови. Большие дозы тормозят функцию надпочечников (226), (227), (229). Сходные результаты получены Smith (427) и Forbes с соавт. (236), (237). Причину алкоголизации искали и в патологии щитовидной железы. Назначение соответствующих гормональных препаратов как будто бы подавляло у алкоголиков влечение к спиртному. Но находки не были закономерными. С помощью радиоактивных методов у больных обнаруживались гипотиреоз и гипертиреоз; при определении 17-кетостероидов и с помощью эозинового теста — гипоадренергия и гиперадренергия. Bleuler подтвердил, что у алкоголиков нарушения внутренней секреции встречаются чаще, чем в Общей популяции (168). Однако корреляций между этой патологией и клиникой алкоголизма установить не удалось никому. И теперь эксперименты на животных свидетельствуют, что кастрация, адреналэктомия, искусственно вызванный диабет недостаточны для формирования влечения к спиртному. В этих же экспериментах дача кортизона, формальдегида и выдержка животных на холоде (стрессоры) увеличивали потребление крысами спиртного, если им предлагалась вода или раствор алкоголя. Но если им предлагали третий предмет выбора — раствор декстрозы, то они предпочитали последний. После адре-налэктомии крысы предпочитали раствор хлористого натрия декстрозе и алкоголю [Zarrow с соавт. (469)].

Поиски грубой, локальной патологии, приводящей к алкоголизму, не увенчались успехом, наступил новый этап в развитии исследований этиологии болезни. В настоящее время кажется перспективным изучение в области обмена нейрогумо-ральных медиаторов.

На возможную роль адренохромного метаболизма в происхождении алкогольной болезни указали Hotter и Osmond (278).

Исходя из утверждений многих алкоголиков о том, что они пьют из-за «нервного состояниям, эти авторы пытаются найти химический радикал «душевной напряженности». В своих опытах с благотворным действием LSD-25 у алкоголиков они обнаружили, что лизергид приостанавливает образование лейк-адреналина, вследствие чего увеличивается концентрация адае-нохрома, в дальнейшем превра^ЦающегосяГв адренолютин. Как адренохрШ, “ТЭк и адр'ёйблютйн'’создШо^^    психи

ческие сдвиги. Авторы предполагают, что напряженность, на которую часто жалуются алкоголики, можно объяснить нарушением баланса между количеством эпинефрина и адренохрома, а это, возможно, связано с понижением образования последнего или же с быстрым его разрушением. Введение адренохрома нормализует, по данным авторов, равновесие и тем самым устраняет «состояния напряженности» алкоголиков.

Подкреплением этой гипотезы служат находки Janz: сыворотка крови алкоголиков быстрее превращает адренохром в адренолютин, чем сыворотка нормальных людей (292). На этом основании высказывается предположение, что у алкоголиков ускорен метаболизм адренохрома, в связи с чем в организме создается постоянный дефицит этого вещества, что клинически выражается в состоянии тревоги и напряженности. Алкоголь эти авторы.рассматривают как заменитель адренохрома. Однако эти эксперименты, равно как и известные работы Fleetwood и Diethelm (233), (234), проводились на больных алкоголиках. Следовательно, в большей мере полученные данные относятся к области патогенеза болезни.

Ряд исследователей идут другим путем. Рассматривается изначальное действие алкоголя на метаболизм катехоламинов у здоровых объектов. Известны работы, в которых показашиш--гибируюшее МАО-действие этанола [Heim (268)] или его метаболитов [Towne (442)].

Взаимодействию алкоголя и первичных моноаминов посвящено большое исследование Rosenfeld (417). Автор справедливо указывает, что следует искать специфические точки приложения действия алкоголя, ибо поиски общего его действия до сих пор не принесли результата (угнетение in vitro кислородного дыхания и искажения фосфорилирования^ ^    in vivo

даже на стадии наркотического опьянения и пр.). Вероятно, алкоголь избирательно действует на специализированные биохимические процессы в ЦНС, а не на реакции обменного метаболизма, общие для всех клеток. Rosenfeld ждет, что изучение локализированных в ткани мозга алифатических аминов будет | результативным. ГАМК, серотонин, норэпинефрин, допамин, 1 триптамин как нейрогуморальные агенты, регулирующие пере-\ дачу в определенных областях мозга, могут оказываться в сфере \ действия алкоголя. После приема алкоголя’"у человека снижается выделение с мочой 5-гидрооксидолуксусной кислоты (5-HSAA), конечного продукта метаболизма серотонина. Серотонин, допамин, тирамин, ГАМК, триптамин в дозе '/во средней потенцируют наркотическое действие алкоголя у мышей. Взаимно и ал"ко'голь увеличивает токсичность этих веществ: !Д сред-йей дозы ""их после "введения алкоголя вызывала смертность в 83% (серотонин)—50% (допамин). Первичные ароматические амины вновь усыпляют мышей, которые только что проснулись от алкогольного сна, а серотонин делает субгипнотические дозы алкоголя гипнотическими. ГАМК, первичный алифатический амин, который, в отличие от ароматических аминов, не зависит в своем метаболизме от МАО и окисляется по циклу Кребса, не вызвала даже в большой дозе ни смерти животных, ни пролонгации и протенцирования действия алкоголя. Потенцирующий эффект ароматических аминов не сопровождается ни возрастанием содержания алкоголя в мозгу, ни замедлением распада алкоголя в кровотоке и тканях.

Можно предположить следующий механизм взаимопотенци-рования. Ароматические моноамийы, окисляясь в МАО, проходят стадию альдегида. В этом процессе участвует, дифосфодири-дин — нуклеотид (ДР/N). Первая стадия метаболизма алкоголя—окисление посредством алкогольной дегидрогеназы и ДРИ в ацетальдегид1. Оба процесса — метаболизм катехоламинов и метаболизм алкоголя, определяемые ДРЫ и катализируемые альдегидом дегидрогеназы, ведут к снижению фармакологической активности альдегидов ввиду совместимости этих процессов. Однако этот процесс весьма сложен, нельзя не учитывать ряд других данных. Так, Casier нашел, что per se адреца-лин.. оказывает прямое влияние, т концентрацию метаболитов алкоголя в тканях; при этом ацетат метаболизируется в. два раза скорее,щем.эханш. (186). Аналогичны и результаты экспериментов Fgzekas с соавт. (228): добавление экстракта коры надпочечников к измельченной ткани печени увеливдТа“ло^ктив-ность алкогольдегидрогеназы и, тем самым, окисление алкоголя в KpoMTIRbsenfeld для разрешения вопросов этиологии и патогенеза алкоголизма считает необходимым вести поиски специфики распада алкоголя во взаимодействии с обменом катехоламинов на «высоком» уровне метаболизма альдегидов. Перифе-
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рические альдегиды легко проницают гематоэнцефалический барьер, ацетальдегид даже в малых концентрациях тормозит дыхание стимулированных калием срезов мозга крыс (в 200 раз более эффективно, чем этанол). Можно считать, что альдегиды, в целом весьма токсичные, действуют как потенциальный наркотический агент. Отсутствие подобного действия у некоторых аминов (амфетамина и других симпатомиметических средств, употребляемых для выделения из алкогольной комы) объясняется тем, что эти вещества не являются первичными аминами и не дают в процессе своего метаболизма роста промежуточных альдегидов.

Функция алкоголя как ингибитора МАО исследовалась путем параллельной передачи здоровым лицам серотонина и алкоголя. Отмечаемое в экспериментах снижение 5-гидрооксиндол-уксусной кислоты на протяжении 24 часов после дачи алкоголя является или результатом торможения МАО, или изменением количества альдегида дегидрогеназы. Этанол уменьшает коли-чество эндогенного никотин-амид-аденина динуклеотида (1>1АД), синергиста алкоголь-дегидрогеназы и альдегид-дегидрогеназы в процессе превращения алкоголя в ацетат. Уменьшение запасов ЫАД при окислении этанола ведет как к увеличению биогенных альдегидов (серотональдегида), так и к задержке метаболизма этанола и ацетальдегида. ЫАД, назначенный алкоголикам, уменьшает влечение к алкоголю и облегчает течение абстинентного синдрома, назначенный здоровым — снимает алкогольную интоксикацию и ее последствия. Этим обстоятельством объясняют благоприятное терапевтическое действие никотиновой кислоты, которая повышает уровень ЫАД в организме [Kalant (299); O’Hollaren (388); Feldstein с соавт. (231)]. Предположение о возможной причинной связи между содержанием биогенных альдегидов и поведением опьяневшего человека кажется интересным (см. гл. «Клиника», формы опьянения). По мнению Feldstein и соавт. (231), алкогольная интоксикация может быть следствием изменения уровня биогенных альдегидов, спиртов и аминов ткани мозга; при этом приводятся ссылки на успешное изучение зависимости между темпом метаболизма серотонина и уровнем алкоголя и ацетальдегида крови (с помощью психологических тестов оценки меняющегося поведения пьяного).

Поскольку изучение взаимосвязи действия алкоголя и кате-холаминового метаболизма только начинается (ранее, как мы говорили, безуспешно пытались найти корреляцию между действием алкоголя.и функцией надпочечников в целом), неудивительно, что находки в этой области зачастую противоречивы. Играет в этом роль, по-видимому, и неотработанность методик, и неадекватность условий экспериментов, и неравнозначность объектов опытов. В части работ показывается, что разовые дозы алкоголя, подобно ингибиторам МАО, повышают концентрацию катехоламинов и их метаболитов (особенно норадреналина, допамина и метадреналина) [Anton (146)], снижают выделение 5 HIAA и повышают концентрацию мозгового серотонина [Voj-techovsky с соавт. (449); Feldstein с соавт. (231)], увеличивают концентрацию триптамина в моче.

Ряд других экспериментов, подтверждая эту закономерность в целом, показывает, однако, что разовые и малые дозы алкоголя (другими словами, такие, действие которых может иметь этиологическую значимость) не обладают подобным эффектом, что лишь массивная или длительная алкоголизация вызывает эффект ИМАО [Pscheidt с соавт. (404); Kalant (299); Rudas с соавт. (418)].

В последние годы обращено внимание на действие алкоголя в сфере трофотропнорр нейромедиатора, ацетилхолина. Kalant с соавт. (300) показали, что этанол подавляет высвобождение ацетилхолина (падением концентрации ацетилхолина в синап-

сгГХ^'холйнергических волокон ретикулярной формации авторы

объясняют депрессирующее действие алкоголя). На основе антихолинергического действия алкоголя строится теория этио-логВГ’алкоголизма, предложенная Martin (354). Этот исследователь полагает, что падение образования ацетилхолина в результате разового приема алкоголя (точнее — в результате чрезмерной концентрации его метаболитов, ацетальдегидов) ведет к компенсаторному увеличению рецепторов холинергических импульсов. Продолженное злоупотребление приводит к тому, что обрыв в приеме алкоголя вызывает «гиперреактивное состояние» за счет взаимодействия внезапно возросшего в количестве ацетилхолина (уже не подавляемого) с увеличенным числом рецепторов,— абстинентный синдром. Эта красивая теория, однако, на наш взгляд, излишне механистична: вряд ли процесс привыкания ограничивается чисто количественными изменениями в рассматриваемой системе. Качественный сдвиг неминуем,— будет ли он заключаться в том, что в условиях продолженной алкоголизации возрастет ли продукция ацетилхолина, чтобы з-атем смениться истощением образования этого медиатора, повысится ли не столько число, сколько чувствительность существующих холинорепепторов и пр. Кроме того, неизбежен будет сдвиг в сопряженной — зрготропной системе, что также должно проявиться как на фоне алкоголизации, так и при обрыве ее.

Главенствующую роль в развитии алкоголизма придает алкоголю один из крупных исследователей в этой области — Lester. Lester считает несостоятельными теории, видящие причину алкоголизации в недостатке витаминов, энергетическом дисбалансе, потребности в снятии напряжения и т. д., поскольку «мы не видим примеров тому, чтобы алкоголик заменил спиртное потребными в этих случаях пищевыми продуктами или другими депрессантами»2. Алкоголю в этиологических теориях, по мнению Lester, отводится слишком мало места. «Любая теория алкоголизма — социологическая, психологическая, физиологическая— нецеленаправлена до тех пор, пока не будет обнаружено в этиловом алкоголе то, чем не обладает ничто другое». Lester не видит в традиции, легкости приготовления и доступности спиртного достаточного объяснения его широкого распространения. Напротив, он спрашивает, почему употребление спиртного стало традицией, в чем его преимущество перед другими широкодоступными средствами? (332). Lester пытается найти такое свойство алкоголя, которое было бы строго специфично. Одно время он исследовал эндогенный алкоголь, полагая, что особенности метаболизма эндогенного этанола позволят найти «алко-голь-устойчивых» и «алькоголь-неустойчивых» индивидуумов (334). После изучения литературы и серии экспериментов эта мысль была им оставлена (ЗЗб). Наиболее последовательно Lester исследует одно из звеньев алкогольного метаболизма — окисление алкоголя в ацетат (332), (336). На ранних этапах эволюции живого алкоголь играл энергетическую роль. Элементарная организация нервной системы не давала возможности проявиться тем центральным свойствам алкоголя, которые столь пагубны для высокоорганизованных животных. Метаболитиче-ским рудиментом этого давнего процесса является алкогольде-гидрогеназа, которая в человеческом организме служит специфическим окислителем этилового спирта (и в какой-то степени принимает еще участие в обмене 3-4-о-углеродных спиртов и ви-. тамина A). Lester отводит АДГГ рудиментарную роль постольку, поскольку в организмечЧГЕЗ!8ВёК8‘'э?бт'"энзим находится в,яшбъ-яснимрм избытке. Он считает, что в свое время основным путем обмена алкоголя было его превращение с помощью АДГГ в метаболит Z, который необходим длд построения ацетилхолина, хплестепола. порфирина и других незаменимых субстанций. С развйТйем*центральной нервной системы и повышением сен-зитивности последней к алкоголю роль алкоголя в этом отношении взяла постепенно на себя уксусная кислота. Некоторые организмы не овладели подобной утилизацией УК. и предпочтительно используют прежний способ образования Z, являясь кандидатами в алкоголики. Метаболит Z представляет субстан-цию, содержащую дра. дтома,углерод а и легко образующуюся

чем из уксусной кислоты. Если для производства Z метаболизм уксусной кислоты недостаточен, то возникает влечение к алкоголю — к источнику Z.

Установлено, что__ мыши алкогольпредпочитающих линий изначально обнаруншМ1от~'~в~ь1с.окий „уровень алкпгольпегидрп-генаЗы. Начало1 а^    животных сопровождается воз

растанием алкогольдегидрогеназы в течение трех первых недель [Rodgers и McClearn (413); Schlesinger с соавт. (420). Что касается развития алкоголизма как болезни, то, по словам Lester, психологические и социальные факторы уменьшают или увеличивают проявление биологической характеристики (337).

Поиски специфического действия алкоголя и изучение особенностей его метаболизма кажутся тем более перспективными, что наши знания в этой области пока фрагментарны, неполны и зачастую неверны. Так, до последнего времени считалось, что ответственными за распад алкоголя в организме являются пе-черь и"ТБермёнткат^лма^,сейчас стали известны роли. ЫАД и ^РПГТаб6ты“"УолГшой группы исследователей [Campos, So-lSolcowsRa, Munoz с соавт. (183), (431)] показывают, что у крыс Q циррозом печени окисление алкоголя идет в значительной мере иными, чем оксидация, неизвестными и более быстрыми путями. Это явление не удалось объяснить интенсивным жирообразованием из этанола в цирротической печени; на окисление этанола не оказывает влияние ни дегенерация, ни некроз печени. Есть основание предполагать, что процесс распада алкоголя имеет какие-то еще дополнительные формы. «Больной алкоголизмом может принять такое количество спиртного, которое превышает возможность его окисления известными способами». Некоторые новейшие данные говорят, что алкоголь стимулирует, а не подавляет, как считалось раньше, окислительные процессы в нервной ткани; лишь в коматозном состоянии у алкоголика наблюдается угнетение мозгового метаболизма [Kalant (299)]. Эксперименты на собаках показали, что голодание, вызывая увеличение каталазной активности печени, не определяет тем самым изменений в метаболизме алкоголя (алкогольная кривая крови, скорость окисления алкоголя печенью, скорость выведения и пр.) [Kinard с соавт. (314)]. И если печень в начале алкоголизации действительно является местом наибольшей концентрации алкоголя и его метаболитов (и последние исчезают из печени по прошествии 3—4 недель), то по мере продолжения алкоголизации эту функцию берет на себя нервная и мы-шечная ткжи,..сщэсобцость которых аккумулировать этанол поразительна. В мозгу и мышццх животных, Получавших алкоголь в течение 8 дней и забитых 3 недели спустя, концентрация продуктов распада алкоголя более высокая, чем в мозгу и мышцах животных, забитых через 6 часов после приема единичной дозы алкоголя [Casier (186)]., Такому же пересмотру подвергаются давно сложившиеся и, казалось, бесспорные представления о действии алкоголя, в частности, на ЦНС. Не столько кора головного мозга является первым местом приложения действия

и не столько «вышедшие из-под контроля» заторможенной коры нижележащие образования определяют симптоматику опьянения. Получены данные, что первая фаза опьянения, возбуждение, отражает высвобождени^алЙЙлШ,. катехоламинов в тканях мозга [Gursey с соавт. (258)]. Кроме того, алкоголь способен снижать лвднцднтращцр ..и, активность .холинэстеразы, что ведет кШёытку.,адетдлхолина [Kinar3 с соавт.*(313)]. Повышенное содержание ацетилхолина может, как это теперь известно, в свою очередь активизировать адренергические структуры. Lee, изучая действие" алкоголя на гемато-энцефалический барьер, установила, что этанол повышает его проницаемость (даже для альбумина крови) аналогично электрошоку (инъецирование мечеными атомами тех же мозговых структур) и, вероятно, путем изменений нейронального механизма,— вторично. Как следует из материала опытов, снижение функции гематоэнцефалического барьера, параллельное концентрации раствора алкоголя, у человека должно возникать при концентрации алкоголя ) в крови, равной 0,2%, т. е. до клинических признаков опьяне-' ния. Но,* главное, степень инъецирования отдельных структур * '(таламус, миндалевидные ядра, кора) показала, что алкоголь нарушает прежде всего висцеральные функции организма (инъецирование в первую очередь отмечалось в сером веществе) и только позднее — психическую деятельность (326).

Изучение физиологических предпосылок алкоголизма сопровождается большими трудностями.

Прежде всего — установление любой патологии биохимизма, самой разительной, у алкоголика может использоваться для предположений относительно этиологии заболевания весьма осторожно. Благоприятное влияние на клиническое выражение болезни того или иного вводимого вещества в равной степени освещает лишь патогенез. Анализ патогенетических механизмов также не приблизит нас к истокам процесса, поскольку многоплановое действие алкоголя с течением заболевания «включает» последовательно причинные факторы второго, третьего и большего порядков.

Во-вторых, большинство лабораторных исследований этиологии и патогенеза алкоголизма проводится на животных,— как правило, на крысах. И первая проблема, с которой сталкиваются экспериментаторы,— это адекватность определения степени интоксикации крыс, а также состояний толерантности, абстинентного синдрома и пр. Употребляемый для определения интоксикации, а, следовательно, и толерантности, Tilting-Plane Test (скользящей доски) вызывает совершенно противоречивые оценки. Для установления эффектов продолженной интоксикации предложил новый тест Lester (333); существует и ряд других. Но если и принять адекватность этих методов, то возникает другая трудность. Результаты некоторых последних работ сви-

детельствуют, что, оказывается, черты алкогольной зависимости у крыс в поведении еще не означают зависимости физиологической. Крысы, предпочитавшие алкоголь, *не обнаружили такую прочность рефлексов, подкреплявшихся алкоголем, какую можно было ожидать от животных с признаками зависимости [Mello с соавт. (364)]. Дыхание мозговых срезов крыс, как показавших высокую склонность к алкоголю, так и не проявивших влечения к алкоголю в условиях свободного выбора, равно и в значительной степени оказалось подавленным in vitro этанолом [Меп-delson с соавт. (367)]. Переделка условного рефлекса у крыс под действием алкоголя показывает, что различие результатов определяется не влиянием алкоголя, а тем, какой экспериментатор проводил опыты [Harris с соавт. (262)]. Korn при работе с крысами одной линии, в условиях, исключавших идиосинкразию или нутриционные стимулы к алкоголизации, также показал, что поведение крыс, квалифицируемое обычно как проявление влечения, не всегда свидетельствует о влечении. Влияние некоторых внешних факторов на влечение крыс к алкоголю было наглядно только в той группе животных, где расположение сосудов с жидкостями постоянно менялось. В той группе, где сосуды с жидкостями выбора сохраняли один порядок, показать проявления влечения к алкоголю не удалось (319).

Последние работы имеют большое значение, показывая, что результаты экспериментов могут зависеть от, казалось бы, незначащих деталей, и трудно поручиться, что результат является следствием закономерности алкоголизации, а не случая. О необходимой осторожности в оценке опытов с крысами, особенно при использовании поведенческих критериев, говорится в ряде работ; различие в характере реакций контрольной и подопытной групп крыс исчезает очень быстро в силу высоких компенсаторных возможностей животных и широкой индивидуализации реакций у них. Финские исследователи предлагают в наркологических исследованиях заменить крыс хомяками. Хомяки показывают более точную дифференцировку растворов с концентрацией спирта ниже 1,5%, более широкий диапазон крепости добровольно потребляемых спиртовых растворов и отличаются более высокой склонностью к алкоголю по сравнению с другими лабораторными животными (крысы, мыши, кролики, морские свинки, ежи).

Из этого следует, что мы еще не располагаем адекватными методами моделирования алкоголизма в лабораторных условиях.

В-третьих, находки в экспериментах на животных не дают полного основания для аналогий с человеком. Известно, что различные виды животных представляют широкие вариации биохимических процессов. Это касается как энергетического, белкового обмена (излюбленный объект изучения — крысы,

питающиеся продуктами брожения и гниения), так и биохимизма нервной деятельности (кошки,' дающие реакцию возбуждения на депрессанты, различная локализация холинэстеразы и катехоламинов у отдельных видов млекопитающих и пр.). Даже самые интересные теории (Lester, Rosenfeid) остаются пока умозрительными. И они не могут не быть спекулятивными, поскольку нет возможности для проверки их в настоящее время. Установив вероятность развития алкоголизма на основе серии экспериментов (по скорости ацетиляции чужеродных аминов, образования субстанции Z, активности альдегидов, вмешательству их в катехоламиновый обмен и т. д.), мы не Имеем нравственного права предлагать испытуемому алкоголизацией доказать эту вероятность.

Однако выход из подобной ситуации есть. Это интересный метод своеобразных «катамнезов»: после исследования подростков определить их судьбу спустя десятилетия. Известны исследования 30-х годов W. и J. McCord и Gudeman. К сожалению, во время начала этих исследований наши представления об источниках алкоголизма были крайне неопределенны. Поэтому критериями были взяты суммарные показатели: асоциальность поведения, характерологические черты, особенности наследственности, воспитания, семьи, перенесенные болезни, особенности питания. Естественно, авторы пришли к заключению, что результаты их работы не дают достаточных оснований для четких выводов (360), (361). В наши дни имеется возможность для тонкого и всестороннего изучения объект?, и целесообразность пролонгированного изучения детей и подростков бесспорна. Однако при этом необходимо помнить о психологических предпосылках алкоголизма, способствующих проявлению предпосылок физиологических.

Работы будущего, по всей вероятности, подтвердят существующий взгляд, что этиология алкоголизма есть сумма слагаемых, X, У, Z — социальных, психологических и физиологических факторов (Jellinek, Lisansky).

ПАТОГЕНЕЗ АЛКОГОЛИЗМА

В современной патологии неразработанным вопросом является не только вопрос о причинах болезненных процессов. Были попытки построить учение о природе болезни, исходя из моноэтиологического принципа. Казалось вполне естественным объяснение каждой болезни одним этиологическим фактором: брюшного тифа — палочкой Эберта, туберкулеза — бациллой Коха и т. п. Но на самом деле проблема оказалась значительно сложнее. Во-первых, не все заболевают туберкулезом, хотя и редко у кого не удается обнаружить бациллы Коха. Во-вторых, одна и та же болезнь у разных людей протекает неодина-

ково. Следовательно, помимо единственной производящей причины необходимо было учитывать какие-то дополнительные, второстепенные моменты, способствующие факторы, предыспони-рующие условия. Учение об . этиологии и патогенезе должно было учитывать совокупность причин, порождающих болезнь, рыделяя при этом главную (ведущую, основную, первичную Й т. п.), и факторы, определяющие ее течение.

Почему в одних случаях туберкулеза возникает предпочтительно легочная локализация процесса, в других — костная, в третьих — злокачественная диссеминирующая форма, если возбудитель болезни один и тот же? Почему на уровне третичной стадии сифилиса у одних людей развивается прогрессивный паралич, у других — параноид Крепелина—Пляута, а у третьих болезнь ограничивается лишь тем или иным комплексом висцеральной патологии?

Ведущей причиной алкоголизма с его богатством клинических появлений'*"является сам алкоголь, но возникновение в одних случаях психотических расстройств, в других — медленного деструктивно-органического процесса, по всей вероятности, зависит от второстепенных причин, изучение которых является однЪй из важнейших задач современной клиники.

По всей вероятности, такого рода вопросы, стоящие перед нами, должны ориентировать исследовательские работы на изучение роли эндогенных факторов, как и дополнительных болезненных вредностей, действию которых человек подвергался в течение жизни.

Анализ литературы последнего десятилетия, касающейся физиологических и биохимических исследований алкоголизма, дал основание крупному специалисту Kalant сказать: «В исследованиях алкоголизма наибольшее внимание уделялось действию алкоголя на те системы, которые с наибольшей очевидностью поражались непосредственной и хронической интоксикацией,— центральную нервную систему и печень. Но, помня о функциональных взаимосвязях, нельзя не учитывать, что печеночный метаболизм отражается на функции центральной нервной системы, а психологические и периферические сенсорные стимулы, действующие на центральную нервную систему, высвобождают разнообразные гормональные факторы; гормональный дисбаланс в свою очередь влияет на метаболизм печени и многих дру-'гих тканей, включая мозг, и так далее. Исходя из этого, становится весьма трудным отделить эффекты алкоголя первичные и эффекты алкоголя вторичные от неспецифических осложнений, возникающих в результате действия тех и других» (229). Это высказывание наиболее точно отражает затруднения исследователей, работающих в области патогенеза алкоголизма и неоднократно подчеркивавших сложность проблемы [Г. В. Зеневич (49)]. Любого рода находки не могут в настоящее время быть

соотнесены с определенным этапом патогенеза и свидетельствуют лишь о результативной патологии в момент обследования. Выход, как нам кажется, не столько в увеличении сферы параметров одноразового исследования или в совершенствовании и уточнении методики изучения того или иного феномена, хотя необходимость этого бесспорна. Так, ряд разрозненных находок получил освещение только в результате многогранных исследований, установивших единый радикал разнообразной патологии — гипоадренергию алкоголиков1 [Goldstein и Kidder (252); Oltman и Friedman (390); Mann (346); Dowden и Bradbury (218)]. Результаты классических в свое время экспериментов Quastel, нашедшего угнетение дыхания мозговых срезов алкоголем (405, 406), впоследствии, при совершенствовании методики, не подтверждались, в том числе работами самого Quastel. Угнетение дыхания нервных клеток было получено только в условиях искусственной стимуляции субстрата (хлористым калием, электрораздражением) и при столь высокой концентрации алкоголя, которая возможна лишь в коматозном опьянении у человека [Beer и Quastel (63); Wallqren и Kulohen (451)]. Наиболее перспективным является исследование, предусматривающее дифференцированную клиническую оценку материала. Только неучет стадии процесса и состояния больного в момент обследования объясняет наличие крайне противоречивых результатов. Так, у алкоголиков находят и повышение [И. В. Стрель-чук (118)] и снижение [Williams с соавт. (465); Barlow с соавт. (159); Cuervo-Munoz (205)] калия крови, и повышение и снижение хлоридов [И. В. Стрельчук, Siikworth и Texton (426); В. X. Ибрагимов (52)]; повышение кальция [И. В. Стрельчук (118)] и снижение его уровня [Heaton с соавт. (265); В. X. Ибрагимов (52)]. Магний сыворотки найден неизменным или близким к нижней границе нормы в процессе интоксикации и слегка снижающимся только в первые двое суток абстиненции [Mendel-son с соавт. (365); Heaton с соавт. (265)]; по мнению ряда других исследователей, для алкоголиков характерна гипомагнезие-мия [Flink с соавт. (235); Smith и Hammarsten (429); МсСоШ-ster с соавт. (359); Nielsen с соавт. (384)]. Роль гипомагнезиемии в патогенезе алкоголизма требует специального изучения. Прежде всего потому, что типомагнезиемия — одно из первичных звеньев патогенеза: в экспериментах на интактных объектах установлено резкое увеличение (в 2—4 раза от нормы) выведения с мочой магния после разового приема алкоголя [МсСоШ-ster, Flink и Lewis (359)]. Во-вторых, ряд неврологических расстройств неалкогольной этиологии — отдельные формы эпилепсии, эссенциальный тремор — протекает на фоне гипомагнезиемии

1 Но, как мы увидим ниже, гипоадренергня у алкоголиков наблюдается на определенном этапе процесса. Этим объясняется противоречие — находки гиперадренергии при алкоголизме.

[Suter, KHngman (433): Nielsen (384)]. Установить связь алкогольных симптомов в течении алкоголизма с гипомагнезиемией алкоголиков кажется заманчивым.

По той же причине трудно использовать и другие многочисленные биохимические данные: повышение альдегидов крови, изменение белкового баланса, изменение выделения порфири-нов и креатинина мочи, высокий уровень меди [Pelton с соавт. (397)], снижение железа сыворотки [Allgren с соавт. (143)] и ряд других. В большинстве упомянутых работ материал характеризуется лишь стажем злоупотребления и в меньшинстве — дается более точное определение (психотический и непсихотический алкоголизм в работе И. В. Стрельчука, интоксикация и абстиненция— в работах Mendelson и Allgren с соавт.). Но мы знаем, что с течением заболевания и интоксикация и абстиненция приобретают иное качество, что, бесспорно, имеет под собой иную биохимическую основу. Неучет этого важнейшего обстоятельства вызывает многочисленные недоразумения. Точная оценка материала помогает уже сейчас разрешить ряд противоречий. Так, например, Glatt нашел, что для алкоголиков характерна гипогликемия даже тогда, когда они трезвы. Glatt относит этот знак к нарушениям углеводного обмена (248). Однако результаты исследований Г. В. Зеневича, занимающегося с сотрудниками рассмотрением соматовегетативной патологии наркоманий, заставляют сделать иной вывод. Показано, что уровень сахара крови меняется в зависимости от стадии заболевания и состояния в момент обследования. Мобильность гликемии такова, что дает основание предполагать зависимость гликемии не столько от состояния углеводного обмена, сколько от уровня адренергии. Многопрофильные исследования в динамике отдельных фаз абстиненции (коррелированных со стадией алкоголизма) показали, что гипогликемия свойственна лишь алкоголикам III стадии (по А. А. Портнову) и только после выхода из абстиненции. На более ранней стадии заболевания гипогликемия — знак второй фазы абстиненции; первая фаза абстиненции характеризуется гипергликемией, длительность последней в свою очередь определяется стадией заболевания [наиболее длительна гипергликемия в III стадии.— Р. X. Вельшикаев (21)].

Работа Р. X. Вельшикаева согласуется с нашими данными относительно одного из патогенетических аспектов наркоманий— о динамике вегетативных изменений в процессе заболевания. Эта динамика закономерна для любой формы наркоманий, средством которой являются вещества депрессирующего. действия (алкоголь, опиаты, барбитураты). Первая стадия наркоманий — стадия психической, но еще не физической зависимости— характеризуется постепенным снижением функциональной активности трофотропной системы при сохранности системы

эрготропной. Втораяjvi-япия наркоманий характеризуется минимальной актшшосты^ ТрвфМфопной системьПГначинающимся I снижением функциональных возможностей системы эрготроп-^ ной; преобладающий фон — эрготропный, однако с развитием >\ заболевания активизация его становится наиболее эффективной ' при условии действия специфического раздражителя (наркотика) . Третья стадия наркоманий характеризуется падением реактивности й 1фготропноГ’Шете|Я^ клинически это выражается признаками гипореактивности и трофотропной и эрготропной /систем — общим истощением и ослаблением защитных механиз-^ мов (высокая заболеваемость и смертность алкоголикод)-/беро-ятно, что гипоадренергия алкоголиков, установленная рядом экспериментаторов (см. выше), была найдена у больных III стадией по нашей систематике. В этой связи нам становится понятным и трансформация опьянения во второй стадии заболевания (смена трофотропной симптоматики на эрготропную и в алкогольном и в опийном опьянении) 3 и адренергический фон синдрома абстиненции. Относительная сохранность адренергической системы определяет симптоматику nceBAoa6cTHHeHfkoro синдрома. В этой связи крайне интересно, почему при истинном запое и при выходе из него психотическая симптоматика ограничена лишь эпизодическими расстройствами восприятия (оклик, мелькнувший силуэт и пр.) и больные, как правило, уже не ~дают яркой картины классического острого алкогольного психоза. И. Е. Авербухом показано на большом статистическом материале, что после определенного предела у больных алкоголизмом «уменьшается вероятность возникновения острых психотических картин» (2) (И. Е. Авербух склонен объяснять это обстоятельство развившимися органически-деструктивными мозговыми нарушениями. Нам думается, что дело не в этом — лучшим возражением служит делирий в клинике артериосклероза и старческих психозов). Умозрительно'можно предположить, что тяжесть патологии с течением заболевания нарастает, и, след?Р\ , вательно, в III стадии мы вправе ожидать и учащение и утяже-/ '^ление психотических расстройств. Это кажущееся противоречив объяснимо, если иметь в виду предлагаемую нами схему дина-мики_ вегетативных ^нарушений в процессе алкоголизма. Известно, что острыХКсйхоз любой этиологии протекает на фоне \ адренергического возбуждения. Способность к такому возбуж-\денйю у алкоголика имеется во II стадии процесса, когда еще ютносительно сохранная эрготропиая система уже не «защищена», как это было в I стадии, уравновешивающим фоном трофотропной системы. Это — период острых......алкогольных психозов. В III стадии, заболевания, .шш истощенной и эрготропной системе,"й1т возможности для продуцирования пышной симптоматики. Для III стадии заболеванишболеекарактерными психотическими расстройствами являются психозы в основе своей с явной органической или нутриционной патологией—синдромы Гайе—Вернике, корсаковский психоз, хронический галлюциноз, параноид и пр.

Абстинентный синдром в исходе истинного запоя — также качественно иное состояние в сравнении с абстиненцией II стадии: апатия, отсутствие тревоги и других адреналовых аффектов, брадикардия, а не тахикардия, коллаптоидные состояния, а не гипертензия — признаки, подтверждающие предположение об анергии адренергической системы (99).

Естественно, расстройства вегетативной нервной системы — лишь один^из аспектов патогенеза алкоголизма. В настоящее время с относительной уверенностью можно говорить еще о двух из них. Большинством исследователей отводится значительная роль в происхождении алкогольной симптоматики расстройством тиаминового обмена. Экспериментальное подтверждение этому впервые сделал Alexander, вызвав у голубей, лишенных в пище витамина Вi, патологоанатомическую картину энцефалопатии Гайе—Вернике (141). Для доказательства витаминного дефицита как основы патогенеза алкоголизма использовались также и клинические данные, в частности ссылались на полиневриты. Известно, полиневриты — один из частых синдромов болезни и что они сравнительно легко устраняются путем лечения витаминами. Весомость этого аргумента в пользу патогенетической роли витаминной недостаточности была подтверждена выздоровлением больных, страдавших алкогольным полиневритом, ежедневно употреблявших крепкие алкогольные напПтки при одновременном приеме тиамина и разнообразной по составу диеты.

Исследования содержания витамина Bi в крови и ликворе алкоголиков показали резкий дефицит этого витамина.

; По всей вероятности, нарушения витаминного обмена при алкоголизме — объективная реальность.

■; Остается только неясным, вследствие чего нарушается этот фбмен. Имеется ряд предположений. Наиболее вероятно, что ,Ь связи с условиями в организме, создавшимися под влиянием Хронической интоксикации, возникает повышенная потребность В витаминах, нщбхрдцдь1Х;Л№в1еббразов'ания алкоголя. С другой стороны, может играть генетическую роль и алиментарный фактор. Известно, что алкоголики плохо питаются и, вполне Вероятно, не получают с п и'Щ^й,"лДоста точи ого шэличеств! витамина Вь Не исключено, что в недостатке витаминного обмена .играет немаловажную роль печень, которая у алкоголиков может страдать уже на ранних стадиях болезни.

Биохимическое объяснение витаминной недостаточности как основы патогенеза алкоголизма дал Lecoq. Он полагает, что накапливающиеся при алкоголизме в тканях токсические продукты в связи с нарушением окисления не разрушаются энзимами. Необходимые для этого энзимы, вырабатывающиеся при участии никотинамида, аденина и кобаламина (витамин В3, В4 и В12), страдают под влиянием хронической алкогольной интоксикации. Все это, по мнению Lecoq, и создает благоприятные условия для развития вторичного токсикоза (324). Попытки найти этиологическую значимость в развитии алкоголизма тиа-минового дефицита не увенчались успехом.

Роль патологии тиаминового обмена, ввиду участия тиамина в окислительном процессе нервной ткани, углеводном обмене и синтезе аминокислот, оспаривать невозможно, хотя мы и не знаем, на каком этапе развития заболевания, в какой мере и какими путями включается этот патогенетический механизм.

Значение дефицитов никотиновой и аскорбиновой кислот, хотя они и установлены и установлена связь первой с ЫАД, пока не ясно. Можно предполагать опосредованное через адренергические механизмы действие алкоголя на запасы вита-мщ|Х,т поскольку факт выброса аскорбиновой кислоты из депо пр1Чиа$?нергическом возбуждении известен [М. А. Кащевская (62)]. Изучение патологии витаминового баланса при алкоголизме в равной мере требует тщательной клинической оценки материала.

И, наконец, в настоящее время не оспаривается роль гепатических расстройств в патогенезе алкоголизма. Печень — первая точка приложения действия алкоголя. И до какого-то момента в условиях хронической алкоголизации печень является местом наибольшей концентрации алкоголя и его метаболитов (в дальнейшем большая концентрация обнаруживается в нервной и мышечной тканях). Жировую инфильтрацию печени в настоящем связывают с рядом“мбментов. Прежде всего, первичный эффект алкоголя —гиперлипемия (повышенное содержание глицеридов; Хблестерола,. фо^‘р^^Д(5в)''ГКр6ме того, алкоголь в процессе своего окисления, меняет соотношение ДРЫН и ДРЫ в сторону увеличения первого (см. раздел этиологии). Оба эти фактора ведут к^дистрофическим нарушениям с последующей жировощ инфильтр-ацней гепатических клеток [Mendelson (365)]. Вторичными к этому начальному растройству можно считать нарушение белкового баланса организма и расстройство защитных механизмов (антитоксическая функция печени). Дегенеративные изменения печени, по мнениюТ. В. Зеневича, являются одним из факторов церебральных нарушений (геп а то- це ре б р а л ь -над дегенерация). Следует учесть, что“па¥5Йогия пёчёнгГЪпре-дёляётСЯ"да'только действием собственно этанола, но и ингредиентов спиртных напитков; гепатические поражения чаще регистрируются в странах виноградных вин, а не в местностях, где основной, напитком „служат дистилляты.

Хотя патология печени послужила одним из первых предметов биохимических исследований при алкоголизме, место гепатических расстройств в патогенезе алкоголизма еще не определено.

Таким образом, мы видим, что результаты исследований/ этиологии и патогенеза алкоголизма пока не систематизирован^ Последнее можно объяснить не только тем, что авторами не учитывалась динамика болезненного процесса и на изучение брались лица, не могущие дать равнозначный и соответствующий другим исследованиям результат. И разноречивость данных не должна расцениваться как показатель недостоверности. АлкоЧ голизм — многосторонний, многопрофильный процесс, затраги-) вающий и искажающий функцию многих органов и систем/ Только сейчас мы можем начинать определять вторичные и тр-^ тичные поражения (но, к сюжалению, еще не первичные), например, в системе пищеварения — питания. В более дифференцированных и многофазных системах (например, метаболизм нервной ткани, метаболизм нейрогуморальных медиаторов) цепь нарушений наиболее сложна. Но, учитывая все возрастающий интерес к проблеме, привлечение к ней новых исследователей и общий прогресс в биологической науке, мы надеемся, что в скором времени из разрозненных фрагментов мы сможем составить единое целое — представление о причинах и путях развития болезненного привыкания к алкоголю.

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ АЛКОГОЛИЗМА

Настоящий раздел посвящен патологическим изменениям в центральной нервной системе. В своей основополагающей ра-боте Магнус Гусе писал: «Одним из самых частых последствий / алкоголизма есть частная или полная атрофия мозга: этот ор- ( ган уменьшается до такой степени, что не наполняет более всю J черерную коробку. Вследствие этого происходит умственное вы- ' рождение...».

В 1906 г. Е. А. Нильсен (80), в 1913 г. Б. М. Бехтерев (8), в 1928 г. И. В. Давыдовский и А. Введенский указывали на ) определяемую макроскопически общую атрофию полушарий го-л ловного мозга алкоголиков. Извилины коры, как указывали эти I авторы, были узкими, низкими, а борозды — широкими и глубокими. Особенно эти явления были выражены в лобных долях I и центральных извилинах. Neubiirger (381) первым подчеркнул / частоту атрофических процессов в мозжечке (1930 г.).

Работы последних десятилетий, проведенные на прижизненном материале (ПЭГ), дают достаточно полное представление о характере и локализации атрофических нарушений центральной

нервной системы [Pluvinage (398); Neuburger (382); Cho-doff, Auth и Toupin (193)]. Часть авторов считают атрофию мозга алкоголиков следствием и возрастного фактора. Так, Lerebaullet и Plavinage нашли атрофию мозга у алкоголиков старше 40 лет (331), возрастная зависимость степени атрофии показана работой Grahmann и Newman, у алкоголиков в возрасте до 40 лет атрофии не найдено: у больных в возрасте 41—50 лет атрофия обнаружена в .45 %. у больных в возрасте 61—70 лет — в 63% (254). Однако результаты ряда других исследований не позволяют переоценивать роль возрастного фактора и выдвигают на первое место значение собственно алкоголизации и ее последствий: атрофия быда устанодлена в 80,2% обследованных случаев, 12% болМах из этого количества были моложе 35 лет (Ballif с соавт. (157); Chodoff с соавт. (193)]. Tumarkin и его соавторы показали, что у всех исследованных ими алкоголиков в возрасте 25—38 лет (с минимальным алкогольным стажем в 7 лет) обнаружен^ диффуздщ ддртикддьная и субкортикальная атрофия, дсобенно 'выраженная в теменных областях (443).    *    *'    ....... .......

В настоящее время исследователи склоняются к выводу, что мозговая атрофия есть следствие нутриционного дефицита, в частности, тиаминового комплекса, и, как предполагают некоторые, дефицита витамина РР [Pluvinage (398); Ballif с соавт. (157); Delay с соавт. (210) и др.]. Связь расстройств питания с атрофией подтверждается анатомо-клиническими корреляциями.

Есть ли связь между психопатологическими знаками и локализацией атрофии? Такого рода работ мало, и это естественно, поскольку клинико-морфологическое направление в психиатрии себя не оправдало. Характер и сам факт состояния психоза не связаны с особенностями атрофического процесса [Ballif с соавт. (157); Grahmann и Newman (254)]. Некоторые специалисты считают, что избыточная гидроцефалия, сопровождающая атрофический процесс, клинически выражается в тревоге, кошмарных сновидениях и треморе; кортикальная атрофия определяет тревожность, кошмарные сновидения и затруднение осмышле-ния; фронтальная атрофия — затруднение осмышления и тремор [Mailer с соавт. (346)]. Но, как мы видим, в перечне этих симптомов только один — затруднение ощышления — постоянен, и лишь этот"м'мптом может считаться признаком стабильного и необратимого расстройства, каким является атрофия. Генез нарушений временных (тревога, тремор) следует искать в иной патологии.

В настоящее время бесспорно лишь, что атрофические нарушения в целом по времени связаны с наступлением личноетных расстройств [Hudolin (282)], а локальная атрофия мозжечка — с атактическими нарушениями.

Пнеймоэнцефалограмма мозга алкоголика показывает как кортикальную, так и субкортикальную и перивентрикулярную атрофию, атрофию основания мозга, расширение двух первых и, особенно, III желудочка, атрофию мозолистого тела, мозжечка (выраженнее в коре), асимметричную внутреннюю гидроцефалию.

Каковы микроскопически определяемые процессы в ткани мозга, ведущие к макроскопически видимой атрофии?

Пат^мд|хф<»Д§,гические изменения мозга алкоголика представляют картину.,зшефЩбПаТййг босгбщенШГ об' отдельных находках при микроскопии мозга алкоголиков появляются с конца прошлого столетия.

В конце прошлого века,.Гаце (1876 г.) и Вернике (1881 г.) обратили внимание на своеобразное заболевание, анатомической базой которого был верхний геморрагический полиоэнцефалит.

В период времени с 1887 по 1889 г. С. С. Корсаков описал, правда без анатомического контроля, болезнь, которая сейчас носит его имя. Многие авторы предполагали, что заболевание Гайе—Вернике и корсаковский психоз — родственные страдания головного мозга. И лишь только с 1928 г. начинает вырисовываться патологическая анатомия этих двух заболеваний [Gam-рег (243)].

В тот же период итальянские ученые Маршиафава, Биньями и Назари (1903—1915 гг.) выделили анатомический синдром в виде осевой демиэлинизации мозолистого тела и мозговых комиссур несомненно алкогольной этиологии, как казалось в то время 4.

Дальнейшим существенным вкладом в патологическую анатомию алкоголизма является открытие мозговой и мозжечковой корковых атрофий, в особенности ламинарного склероза Мореля <(1939), клинически протекающего по типу алкогольного псевдопаралича.

Таким образом, в течение последних 85 лет был выделен ряд алкогольных заболеваний, либо анатомо-клиническим методом (гайе-верниковская энцефалопатия и болезнь Корсакова с их особой патологической анатомией), либо только анатомическим методом (синдромы Маршиафава—Биньями, корковая атрофия и ламинарный склероз Мореля). Эти работы позволили углубить наши представления о морфологическом базисе алкоголизма и способствовали стимуляции дальнейших анатомических исследований. Главное направление работ шло по линии выяснения того, имеют ли мозговые нарушения при хроническом

алкоголизме специальную локализацию в образованиях промежуточного мозга, можно ли говорить о специфике этих нарушений, имеются ли различия патологической анатомии отдельных форм алкоголизма?

Вогеффер [конец столетия (172)], Gamper (1928), Schpatr [1929(,421)], Neublirger [1929 (381)], изучая энцефалопатии Вернике и Корсакова, обратили внимание на избирательное поражение маммилярных тел. Впоследствии было показано, что анатомическая основа этих алкогольных энцефалопатий одна и fa же — общий геморрагический синдром; было выдвинуто понятие церебральной пурпуры при хроническом алкоголизме. Оказалось, что нет принципиальной разницы и между корсаков-ским психозом и белой горячкой и что, если корсаковский психоз клинически отличается от верниковского энцефалита, то в анатомическом отношении это практически идентичные заболевания.

Патоморфологические изменения мозга алкоголика обнаруживаются не только в границах четкой клинической патологии.

Многцми исследователями, в том числе В. А. Гиляровским [1907 (29)].при люцидном течении алкоголизма были обнаружены диффузные явления дегенерации пирамидных клеток, жировое, зернистое перерождение нервных клеток, их вакуолизация, атрофия, хроматолиз нисслевеких глыбок. Уже тогда указывалось на разращение глиозных элементов.

У хронических алкоголиков, не страдавших какими-либо психотическими расстройствами, не имевших грубых нарушений памяти, Gamper в исследовании 1928 г. нашел пролиферацию мелких кровеносных сосудов вблизи сосочковых телец. Эти данные в 1931 г. были подтверждены Neubiirger, который, помимо изменений (постоянных, по его наблюдениям) в сосочковых тельцах, обнаружил аналогичные поражения в области IV желудочка, гипоталамуса и серого вещества вокруг сильвиева водопровода (381).

Наиболее многочисленными и многообразными были патологоанатомические находки Маршана. Этот автор у хронических алкоголиков установил явления хронического диффузного менингитл^. липоидную Ъерёгр^Зку нервных клеток," достаточно вы[ГаженнуК) пролиферацию микроглии, уплотнение стенок сосудов. Он считал эти изменения диффузными, не имеющими определенной топографии, хотя преимущественно находил поражения в мезодиэнцефальной области. При алкогольной деменции, по данным Маршана, к перечисленным изменениям, характерным для люцидных форм заболевания, присоединяются атероматозные изменения, вторичные склеротические поражения с мелкими капиллярными геморрагиями в области коры и в подкорковых образованиях. Иногда в этих случаях Маршан находил интраархНоидальные геморрагии.

Пролиферация глии в области коры, базальных ядер и стенок III желудочка была подтверждена исследованиями Creutz-feld (204).

В работе А. С. Ионтова и А. 3. Розенберг содержатся указания на явления набухания нервных клеток коры головного мозга ц утолщения отростков, а также диффузное поражение ядер, выражающееся в их сморщивании, децентрализации и даже гибели. Причем эти авторы отмечали гибель нервных клеток преимущественно в IV слое коры. Кроме того, они находили изменения в клетках зубчатого, чечевичного ядер, в продолговатом мозгу, в подкорковых узлах зрительного бугра, в хвостастом теле (65).

На протяжении своей жизни В. А. Гиляровский неоднократно изучал патоморфологические расстройства при хроническом алкоголизме. Одним из первых он указал на явления общего хроматолиза и вакуолизации нервных клеток коры головного мозга, а также на значительное отложение в них жира при этом заболевании (1904). В дальнейшем он находил частый некроз клеток IV слоя коры, а также II и III, но в менее тяжелых случаях алкоголизма. Кроме этих поражений, В. А. Гиляровский описал распад и исчезновение нервных волокон в различных отделах мозга, преимущественно в лобных обдастях. Все эти изменения В. А. Гиляровский расценивал, с одной стороны, как выражения воспалительного процесса, а с другой — как процесса дегенеративного.

А. 3. Фейзуллаев и И. А. Сухова (132) также отмечали в мозгу хронических алкоголиков явления хроматолиза и вакуолизации нервных клеток, дегенеративные изменения эпендимы желудочков, особенно III, дегенеративные и склеротические изменения в коре головного мозга. В. К. Белецкий (5) полагает, что характерное для алкоголизма поражение нейронов происходит в определенной последовательности: от передних отделов больших полушарий к подкорковым и стволовым ядрам. В. К. Белецкий обращает внимание на большую глубину изменений вначале в корковых нейронах передних отделов больших полушарий (атрофия коры), а затем в подкорковых ганглиях и и стволе мозга (атрофия, разрежение нервных клеток). Кроме того, он указывает, как на характерное явление, на потерю липоидов с замещением их продуктами обмена веществ в нервных клетках.

Н. С. Сысак (125) при хроническом алкоголизме видел гибель нервных клеток в III и IV слоях коры в виде островков, расположенных вокруг пораженных сосудов (что отмечал и В. А. Гиляровский), лизис, атрофию ядер нервных клеток. Н. С. Сысак находил у хронических алкоголиков дегенеративные изменения в ядре Кахаля, в паравентрикулярных ядрах, ядрах сосочковых телец, в центральном сагиттальном ядре возле сильвиева водопровода, в треугольном вестибулярном ядре, дорсальном ядре блуждающего нерва, в яремном ядре в продолговатом мозгу.

В экспериментальной работе В. А. Ильина (64) делается попытка проследить динамику морфологических изменений при различной длительности алкогольной интоксикации у животных. В соответствии с клиническими представлениями о прогредиентности алкоголизма этот автор показал, что спустя 20 дней после интоксикации наблюдается острое набухание во всех отделах мозга, но преимущественно в коре больших полушарий, аммо-новом роге и мозжечке. При интоксикации, продолжающейся от 20 до 100 дней, все эти явления прогрессируют, происходит сморщивание нервных клеток коры и отчасти аммонова рога; в мозжечке и маммилярных телах набухание становится особенно выраженным и наблюдается некробиоз со стороны паренхиматозных элементов.

В дальнейшем, если интоксикация продолжается от 100 до 365 дней, в коре, наряду с диффузными явлениями сморщивания, отчетливо выступает периваскулярный пикноз нервных клеток.

Наконец, В. А. Ильин указывает на то, что при интоксикации длительностью от 1 года до 1,5 лет происходит стандартизация и углубление процесса (диффузный и периваскулярный пикноз в новой коре, разрежение ганглиозных элементов в мозжечке и коре мозга).

В. А. Ильин считает, что хронический алкоголизм приводит к необратимым изменениям всех органов и систем и главным образом в головном мозгу.

Основываясь не только на собственных наблюдениях, но и на анализе большого литературного материала, автор делает вывод: «.. .изменения, вызванные алкогольной интоксикацией, не являются эфемерными, преходящими, а сохраняются длительное время. Видимо, у хронических алкоголиков, даже после длительного воздержания от алкоголя, морфологические изменения нервной системы сохраняются на неопределенно долгое время. И если у излеченных или хотя бы длительно воздерживающихся от употребления алкоголя лиц не наблюдается во всяком случае резко выраженных отклонений от нормы психической деятельности, то это объясняется не отсутствием элементов «полома», а наличием в нервной системе хорошо развитых компенсаторных механизмов, высокой пластичности нервной ткани». И дальше: «В определенном периоде даже полное прекращение приемов алкрголя, ло-видимому,' не дает" обратного разви№й'йрт!^сса й,' следовательно, полного вбсстайовле-ния „личности”». Этот пессимистический прогноз автор достаточно у5еЙ,'йтёльно подкрепляет большим количеством данных, обосновывая свой взгляд тем, что возникающие патоморфоло-

гическив изменения в центральной нервной системе относятся i к разряду энцефалопатий.    |

В авторитетной систематике П. Е. Снесарева (114), разли- ^ чающего восемь групп энцефалопатий, поражение мозга, развившееся в результате длительной алкогольной интоксикации, расценивается как вид дистрофической энцефалопатии,— оценка, которую П. Е. Снесарев разделяет с Ашофом.

В. А. Ромасенко (105) считает, что при алкогольной энцефалопатии морфологические изменения носят неспецифический характер и в основном сводятся к сосудистым и дегенеративным изменениям, главным образом со стороны функционирующей паренхимы.

В последние годы выделяют ряд различных форм энцефалопатий, встречающихея в клинике алкоголизма. Относительно полная их систематика дана французскими авторами.

До последнего времени в шдаятие алкогольной энцефалопатии включали исключительно лишь'осТрШЧКйхотические со-стошЙ!Т^де)Й1ри|г, чГЖюциноЗ, некоторые формы алкогольного бреда, синдромы Корсакова и Гайе —Вернике. Этой точки зрения придерживался И. В. Стрельчук. В последние годы И. В. Стрельчук относит к алкогольной энцефалопатии и отдельные, далеко зашедшие случаи люцидных форм хронического алкоголизма. Но, как мы знаем, термин «энцефалопатия» не обязательно подразумевает только острые болезненные проявления. Многие авторы видят в синдромах Гайе — Вернике, Корсакова— основных проявлениях алкогольной энцефалопатии — выражение обменных расстройств у алкоголиков, расстройств, могущих и не возникать в течение алкогольной болезни. По мнению Hecaen de Ajurigguerrg (267), алкогольную энцефалопатию следует подразделять на подострую и хроническую. Про- , явления подострой энцефалопатии— делирий, галлюциноз, ал- i когольные кататонии и синдромы Корсакова и Гайе — Вернике, { т. е. болезненные состояния, необязательные, хотя и характер- | ные, для хронического алкоголизма. Выражением хронической алкогольной энцефалопатии является хронический алкоголизм — лЮЦИДКая"форма""заболевания, обязательно сопровождаемая из м^р^риями^яишшста. .^:н£вр.олоЕЙдйжими. 'фасстройгт-вами. Из отечественных авторов эту точку зрения разделяют Л. Б. Литвак (74), В. А. Ильин (54).

В одной из капитальных современных работ, принадлежащих Tommassi, дается попытка систематики патологоанатомических нарушений при алкоголизме на основе синтеза патогенетических и клинических представлений (441). Tommassi описывает прежде острые алкогольные интоксикации (обычные, бредовые и коматозные). Для них характерны внезапное начало и анатомические нарушения диффузного характера в виде отека мозга, кровепереполнения и петехиальных кровоизлияний в коре

и мозжечке. Эти нарушения не специфичны и представляют собой острую алкогольную энцефалопатию, вызванную острой интоксикацией.    '    '

Далее Tommassi групщщует энцефалопатии, по его мнению связанные с вторичным* авитаминозом В] и. PPi* Это сосудистые, глиальные и нейрональные нарушения с точной локализацией (маммилярные тела, гиппокампус, свод и дорсальные ядра блуждающего нерва). Клинически эти нарушения протекают в виде сицдромов Гайе — Вернике и Корсакова. Связь с авитаминозом Bi устанавливается на основании опытов Alexander с экспериментальным воспроизведением на голубях анатомических признаков гайе-верниковской энцефалопатии. Это так называемые энцефалопатии недостаточности.

Затем Tommassi опц^вает ..^дабодические и нейровегета-тивнцр, энцефалопатии^ Анатомическая характеристика их заключается”! диффузных гемодинамических и нейрональных изменениях, особенно в гипоталамусе, напоминающих то, что наблюдается при некоторых инфекционных заболеваниях. В эту группу входят острые бредовые синдромы, возникающие после острой интоксикации, белая горячка; сюда же относит автор геморрагический синдром и печеночную кому, как результат метаболических расстройств.

Наконец, Tommassi выделяет четвертую группу — деденера-

тивных энцефалопатий, куда относит ламинарный склероз Мо-реля, синдром Маршиафава — Биньями — Назари и разнообразные мозговые атрофии, патогенез которых является наиболее спорным. Главный фокус нарушений наблюдается здесь в области мозолистого тела и мозговых комиссур, а также в третьем слое коры мозга.

Естественно, что первая попытка систематизации встречает возражения. Так, Lapresle (323) к энцефалопатии дефицита у алкоголиков относит, помимо болезни Гайе — Вернике и синдрома Корсакова, и синдром Маршиафава — Беньями, который включен Tommassi в группу дегенеративных энцефалопатий. Delay, Brion, Boudin и Barbizet (210), специально изучавшие патологоанатомические данные, касающиеся этой группы энцефалопатий, пришли к выводу, что нарушения, описанные под названием некроза мозолистого тела и ламинарного склероза коры, представляют тесное родство.

Enkin (323), рассматривая эволюцию представлений о пат-анатомии алкоголизма, справедливо подчеркивает, что большинство старых и новых работ этого направления исходят из поражения пресловутых мозговых центров, ищут локализацию основного расстройства, тогда как необходима новая ориентация мышления. В частности, он указывает на то, что, исследуя топографические расстройства при синдроме Гайе —Вернике, необходимо учитывать интенсивность и силу расстройства, уровень поражения и характер основных метаболических нарушений. Исходя из теории окисления Варбурга, Enkin полагает, что нарушения окислительно-восстановительных функций вызывают на уровне клетки реактивное состояние, гиперплазии и атрофии. Комбинация этих расстройств составляет все богатство анатомических характеристик алкогольных энцефалопатий, что в значительной мере соответствует и богатству их клинических нарушений.

Большое значение для построения учения о патологической анатомии алкоголизма ймели исследования, выполненйые на основе экспериментальных этиловых интоксикаций у животных. Эти исследования показали, что при алкоголизме страдают в той или иной степени все органы и, конечно, в первую очередь головной мозг. Структурные изменения в мозгу касаются всех его отделов, но в особенности выражены в коре, подкорковых и стволовых ганглиях (Н. И. Кульбин, Е. А. Нильсен, И. В. Давыдовский, В. К- Белецкий, В. А. Ильин).

Таким образом, патологическая анатомия алкоголизма показывает следующее:

1)    диффузные дизгемические расстройства, выражающиеся в стазах, периваскулярных отеках и геморрагиях;

2)    общие и локальные дистрофические расстройства, поражающие преимущественно ганглиозные элементы мозга;

3)    отсутствие какой-либо специфики для различных форм алкоголизма и, наоборот, значительное родство анатомических данных, полученных при различных клинических формах.

Конечно, было бы преждевременно делать заключение о том, что эти выводы являются окончательными. Еще много предстоит упорной работы по накоплению фактов, которые эти выводы или подкрепят, или опровергнут. Здесь перед анатомами в большом долгу оказываются клиницисты, которые, как справедливо подчеркивает Tommassi, до сих пор не выработали достаточно четких клинических понятий в отношении алкоголизма и его форм.

ЛЕЧЕНИЕ И РЕАДАПТАЦИЯ БОЛЬНЫХ АЛКОГОЛИЗМОМ

Глава X


Мы считаем неоправданным разделение лечебных и реадап-тационных мер, поскольку любой вид лечения направлен на реадаптацию больного и содержит в себе эту цель, а реадаптация немыслима вне лечебных мероприятий.

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ И РЕАДАПТАЦИИ БОЛЬНЫХ

Оказание медицинской помощи алкоголикам ставит перед нами целый ряд нерешенных вопросов. Основные из них — когда, как и где лечить эту категорию больных — требуют ответа раньше, чем обсуждение терапевтических методик.

Принято считать, что лечение следует начинать только тогда, когда алкоголик выскажет к этому желание. Подобный взгляд обосновывают меньшей эффективностью терапии в группе больных, не выразивших установки на лечение. Однако мы не согласны с этим положением в силу ряда моментов. Если мы пришли к выводу, что алкоголизм есть болезнь, подлежащая лечению у психиатров, то почему решение о необходимости врачебного вмешательства, в отличие от других категорий наших больных, мы оставляем больному? Можно ли ждать от пациентов, страдающих расстройством влечения, более разумного отношения к своей судьбе, нежели от больного, охваченного бредом? Мысль о необходимости лечения часто не приходит алкоголикам или приходит тогда, когда целый ряд личных и социальных конфликтов, соматические и нервнопсихические расстройства приведут к невосполнимым потерям. Следовательно, во многих случаях ждать согласия больного на лечение означает прежде всего ждать утяжеления статуса. Кроме того, алкоголизм в большей мере, чем многие иные заболевания, влечет за собой" моральный и материальный ущерб обществу, нарушает здоровье и целостность семьи, калечит психическое развитие детей. Имеем ли мы нравственное право ждать согласия больного на лечение? Милосердие, обязательное для врачебной профессии, требует постоянной памяти о том, что последует за уходом больного из нашего кабинета. Нам думается, что гражданский долг врача, лучше кого бы то ни было понимающего глубину трагедии, скрывающейся за пьянством одного человека, требует активной и определенной позиции.

Первой задачей психиатра является активное привлечение больного к лечению. Мы должны применять все средства убеждения, которые обычно мы используём для получения согласия или для уменьшения негативизма душевнобольного к принятию лечения. Для достижения этой цели в случае алкоголизма оправданы все средства. Часто необходимо обращение врача по месту работы пациента, вызов друзей и лиц, пользующихся у него авторитетом.

Больной алкоголизмом не должен считаться менее социально опасным, чем лица, страдающие одной из особо опасных инфекций или венерических болезней; во всех этих случаях необходимо независимое от согласия пациента лечение. Диагноз алкоголизма, поставленный специалистом, должен влечь за собой курс лечения. И как бы ни была мала эффективность терапии у больного, не желающего отказаться от пьянства, даже временное уменьшение или прекращение злоупотребления стоят любых потраченных усилий.

Однако, если врачом не диагностирован наркоманический синдром, принятие медицинских мер против пьянства не только нецелесообразно, но и опасно, поскольку может создавать у пьющих паразитические установки (50). Лишь один факт пьянства, без признаков зависимости,— основание для передачи такого лица исключительно в сферу воздействия общественных организаций (Г. В. Зеневич, 1963).

Лечение следует начинать и до появления у больного желания отказаться от пьянства. Достигнутая общими усилиями врача и семьи вынужденная трезвость алкоголика, даже кратковременная, дает больному возможность более разумно оценить свое положение. Жене больного следует объяснить, что ее инициатива может вызвать временное ухудшение отношений с мужем.

Как лечить алкоголиков, какова должна быть лечебная ситуация? При лечении нельзя полагаться только на медикаментозные методы или, что еще менее оправдано, на один какой-либо метод. Алкоголизм вызывает столь широкого диапазона нарушения — соматические, неврологические, психические, психологические, ситуационные, социальные, что наивно было бы полагать, что временное подавление влечерия к спиртному (условнорефлекторным или иным методом) ограничивает нашу задачу. Подавление влечения становится возможным лишь после проведенного симптоматического лечения (см. соответствующий раздел), направленного на нормализацию соматического и психического состояния пациента. При первом знакомстве с больным осуществляется психотерапия, и все поступки, слова врача, все его назначения в дальнейшем должны оцениваться с точки зрения их психотерапевтической — положительной или отрицательной— значимости. Однако, если рациональная психотерапия и возможна и желательна как обязательный компонент любого лечения, то совмещение ряда медикаментозных методов часто

нецелесообразно. Так, например, некоторые наркологи совме-| щ а ю ту с Л о1норефлекторную терапию апоморфином с дачей ан‘-I табуса, антабусотерапию — с гипнотерапией, руководствуясь, вероятно, принципом «чем больше, тем лучше». Не вызывающее никаких неблагоприятных последствий такое совмещение, однако, в случае рецидива уменьшает веру больного одновременно в два вида лечения. После начала противоалкогольной терапии больной должен находиться под контролем за его психическим и соматоневрологическим состоянием, получая при необходимости дополнительное симптоматическое лечение. Таким образом, многосторонность помощи — один из принципов нашего лечения. В эту многостороннюю систему помощи входит и психологическое, и ситуационное (микросоциальное), и социальное содействие больному.

Лечение каждого больного требует наблюдения и контроля за поведением больного со стороны всех его окружающих. Как правило, Злоупотребление не является неизвестным для близких и сослуживцев. Поэтому привлечение стороннего внимания к пациенту стоит вне понятия врачебной этики. Исключение составляют немногие случаи первичных больных в начальной стадии, самих обратившихся за помощью, пьянство которых носит тайный характер. Во всех остальных случаях врач должен поддерживать постоянный контакт с семьей, соседями, сослуживцами пациента, не забывая, что алкоголизм в той же мере — проблема социальная, как и медицинская.

Для привлечения больного к лечению не всегда достаточно убеждения. Очень часто необходимо принуждение. Мы знаем, что расстройства сферы влечений и аффектов искажают способность адекватной оценки своих поступков, создают кататимный путь мышления, при котором рациональное психотерапевтическое воздействие может оказаться безрезультатным. Репрессия, принуждение обладают способностью создавать ину-ю эмоциональную настроенность, опасение наказания вызывает аффект, . способный подавлять иным способом некоррегируемое влечение. 1 В религиозной России зарок от пьянства, дававшийся алкого-\ ликом в церкви, обрывал злоупотребление страхом божьим не \ менее успешно, чем в наше время более реальные средства. По существу, эту закономерность эмоциональной жизни мы используем, применяя сенсибилизирующие методы лечения (см. ниже). Необходимость сочетанного воздействия терапевтических приемов с мероприятиями общественно-воспитательного характера определяется, ‘кроме того, патологическим развитием личности алкоголиков с характерным для них эгоцентризмом, аффективной неустойчивостью, эксплозивностью, угасанием трудовых навыков и т. д.

Таким образом, элемент принуждения — в виде постоянного стороннего контроля за больным и угрозы общественным наказанием— должен вводиться как можно ранее, а не только в запущенных случаях заболевания (в форме принудительного лечения), Близкие больного и администрация места его работы должны знать, что снисхождение к факту злоупотребления губит алкоголиков. Однако из этого правила есть одно исключение — рецидив после устойчивой ремиссии (см. гл. «Течение»), при котором часто виноват не больной, а его болезнь. Вероятность рецидива имеется при любом хроническом заболевании, и эта вероятность возрастает в случае алкоголизма по ряду причин, объясняясь легкостью специфической (алкоголем) и неспецифической провокации. Токсическая энцефалопатия, признаки которой, появившись в средней стадии алкоголизма, достигают наибольшей глубины в исходной стадии, служит благоприятной базой для возникновения рецидива пьянства. Кроме того, создается тот заколдованный круг, о котором мы говорили уже h ранее: систематическое пьянство изменяет личность и тем самым / создает почву для дальнейшего систематического пьянства. / Нельзя не учитывать и обыденности употребления спиртного 1 окружающими, постоянный внешний соблазн при возможном соблазне внутреннем — влечении. Это — и псевдоабстинентные состояния в течении ремиссии, дисфории, интеркуррентные заболевания, ослабляющие волевые установки и могущие вызвать рецидив. Это — и возможные неприятности и огорйения, которые больной привык топить в вине.

Нельзя не понимать, что даже бросивший злоупотребление алкоголик продолжает жить в ситуации, осложненной его бывшим пьянством. Нарушенные эмоциональные связи, сложность налаживания новых отношений, чувство вины за прошлое — все это делает особо трудной его трезвость. Из этого следует необходимость еще одного принципа лечения — психологическая и социальная помощь больному.

Поскольку алкоголизм есть болезнь, вызывающая глубокий психологический конфликт у больного и нарушение его социальных связей, нельзя полагать, что, оборвав злоупотребление пациента, мы выполнили свой врачебный долг. Врач обязан оказать еще один вид помощи пациенту: стать его внимательным слушателем и советчиком, научить его жить в новых для него условиях и новым для него способом, не прибегая к помощи такой панацеи, каким являлось для алкоголика спиртное. Это — очень сложная задача, выполнение которой требует во многих случаях и оздоровления семейной обстановки больного, его мик-росоциальной среды, изменения круга знакомств и занятий в часы досуга, постановки новых жизненных целей. Один врач не в силах справиться со всем этим без помощи близких и окружающих пациента. Не только врач, но и жена и товарищи по работе должны содействовать больному в его новой жизни.

В беседах с этими лицами следует рекомендовать им не только

контролировать поведение больного, но и помогать ему. Среда, как и врач, должны стремиться к перевоспитанию больного, будучи добрыми и строгими педагогами: внимательный контроль, разумная поддержка и советы, но не снисходительность, не всепрощение и не искусственное создание облегченной требованиями жизни.

Лечебные мероприятия, каким бы они методом не осуществлялись, должны проводиться одновременно с оздоровлением микросоциальной среды больного. Больной, спустя продолжительное количество времени, поддается уговору «разрешить» себе рюмочку по настоянию дальних или близких родственников, друзей или товарищей. Если окружающие, предлагая спиртные налитки нашему больному, искренне думают, что он уже поправился, то в этом вина и того лечебного учреждения, Которое не предостерегло их от заблуждения.

Без оздоровления социальной среды, без социального и психологического содействия больному любой вид медикаментозной терапии может стать неэффективным (88).

Одним из видов социальной помощи является деятельность обществ трезвости. Целесообразно было бы широкое привлечение к работе этих обществ, создаваемых у нас в настоящее время, выздоровевших алкоголиков. Эти бывшие пациенты не только представляют собой наглядный пример возможности выздоровления, но обладают и нужным подходом к больному и убедительностью доводов, вес которым придает личный опыт. Функционирующие в США и Канаде, Англии и ряде других стран общества Анонимных алкоголиков («АА»)~пвесьма высоко эффективны — в 40—60% случаев привлечения пьющих алкоголиков способствуют их воздержанию.

При учете высокой вероятности рецидива становится обязательным ещё один принцип лечения алкоголиков — непрерывность. Принцип поддерживающей терапии после выписки из стационара в диспансере, введенный в нашей стране В. В. Борине-вичем, А. Г. Гофманом, и Н. Г. Шуйским (15, 14), опыт многих практических наркологов показывают, что больного алкоголизмом даже при успешных результатах курсового лечения необходимо в течение нескольких лет держать П9Д активным наблюдением и лечением, с назначением по показаниям периодически специфического или симптоматического лечения. При этом лечебном контроле имеет немаловажное значение, как уже отмечалось в литературе [Я. К. Авербах (1)], постоянный контакт врача с больным,— больной всегда ценит заинтересованность й заботу врача.

Непрерывность лечебного контроля диктуется еще одним обстоятельством. Практический опыт показывает, что рецидивы заболевания объясняются отсутствием правильной установки больного на будущее. Пациент полагает, что принятый им курс лечения гарантирует его от злоупотребления и он теперь может пить, «как все». Иногда его личный начальный практический опыт, казалось, подтверждает это: употребление в праздники малых доз спиртного после периода воздержания, действительно,' оказывается иногда недостаточным для провокации рецидива. Несмотря на имеющиеся в литературе сведения (см. гл. «Атипичное течение») о возможности нормального употребления спиртного алкоголиками, печальный исход подавляющего большинства попыток пить, «как все», заставляет нас занять определенную позицию.

Даже из соображений «заманивания» на лечение недопустимо ориентировать больного на .возможность употребления спиртного в малых дозах. Больной должен знать, что употребление спиртного им столь же недопустимо, как сладкого диабетиком, что возврат к спиртному Приведет его к Прежнему, а часто и к более тяжелому пьянству.

Где лечить алкоголиков? Не только необходимость постоянного социального контроля делает желательным лечение больного в диспансере. Простота и легкость, с которыми многие алкоголики попадают в больницу, вызывают у них опасную убежденность в тяжести своего страдания и в невозможности справиться с этим страданием иначе, как наиболее «основательными» методами. Кроме того, направление на лечение в стационар создает у больного веру, что за. планируемый срок он освободится от своего заболевания. Однако за время лечения, ограниченного малыми сроками, нельзя выработать стойкого погашения основных симптомов алкоголизма. Известно, что астеническое состояние у больных, которые находятся, например, в начальной стадии, может затягиваться на 3—4 и более месяцев. Следовательно, даже для этой сравнительно легкой стадии, где теоретическая курабельность болезни значительно выше, принятого в стационаре срока лечения недостаточно,, чтобы ликвидировать даже один из немногих синдромов.

Наблюдения говорят о том, что у некоторых больных II— III стадии, поступивших в стационар с тяжелым абстинентным синдромом, даже после полуторамесячного пребывания в клинике и проведенной массивной дезинтоксикационной терапии сохраняются слабовыраженные абстинентные знаки [Н. В.Удин-цева-Попова (129); Р. X- Вельшикаев (21) и др.]. Кроме того, за время пребывания больного в стационаре, разумеется, не могут исчезнуть ни признаки патологического развития личности, ни явления интеллектуально-мнестического снижения.

Еще в 1907 г. Ф. Е. Рыбаков писал, что если изоляция в лечебницах алкоголиков происходит на срок меньше года, то она не имеет смысла (106). Неучет этих обстоятельств —главная причина малой эффективности терапии в условиях стационара, о чем имеются убедительные статистические данные.

Нельзя забывать и о таком, казалось бы, маловажном обстоятельстве, как контингент стационарных больных. Каким должен он быть? В одних случаях рекомендуют направлять в стационары больных с далеко зашедшими формами алкогольной деградации, страдающих истинными запоями, т. е. пребывающих в исходной стадии болезни. В других случаях в стационары направляют больных, никогда ранее не лечившихся, но обнаруживающих искреннее желание избавиться от алкоголизма. В качестве показания в госпитализации иногда избираются соматические осложнения алкоголизма, препятствующие, а иногда и делающие опасным применение активной терапии в условиях диспансера.

Нечеткость показаний к госпитализации приводит к стацио-нированию больных с запущенными формами заболевания и глубокими изменениями личности. Это обстоятельство снижает эффективность стационарного лечения много больше, чем может показаться на первый взгляд. Большая часть таких больных укрывается в больнице от возникших конфликтов и безденежья, ожидая лишь получения денег по «заслуженному» больничному листу. Кроме того, они разлагают первичных больных, объясняя им, как «вытравливать» антабус, делясь с ними способами «легкой жизни». Наблюдения в стационарах и диспансерах, практический опыт показывают необходимость организованной преемственности в лечении алкоголиков «с центром тяжести на амбулатории» [Ф. Е. Рыбаков (106); Г. В. Зеневич (47)].

Основным звеном лечения алкоголизма должен быть диспансер (наркопункт) или медчасть предприятия. Меньшей части больных, с выраженным синдромом психической зависимости, компульсивным влечением, соматоневрологическими осложнениями, затрудняющими лечение в амбулаторных условиях, показана временная изоляция и лечение в стационаре.

Запой (за исключением истинных запоев у части больных III стадии) не может служить причиной госпитализации, ибо создает у больного впечатление о независимости течения заболевания от его личных усилий и формирует пассивное отношение к своей судьбе. Помещение в больницу для обрыва злоупотребления не дает ничего, кроме укорочения одного из бесчисленных в пьянстве эксцессов.

Столь же дифференцированно следует оценивать и абстинентный синдром как повод к стационированию. На ранних этапах своего развития абстиненция выражена незначительно, проявляется лишь после массивной алкоголизации, не требует специфического купирования (см. гл. «Клиника») и не является фактором, снижающим работоспособность больного. Более того, имеющийся в периоде заболевания (II стадия) астенический симптомокомплекс, возникший ранее (в I стадии), хотя по существу является фактором, отражающимся на трудоспособ-jiocth, на практике не должен быть принимаем в расчет, так как это помешало бы правильной оценке алкоголиком своего злоупотребления и способствовало бы вместе с тем ипохондрической настроенности, равно как и послужило бы помехой активирующей психотерапии.

Абстинентный синдром может явиться показателем для снижения социальных требований к больному и освобождения от работы только в третьей стадии заболевания, когда к физическому компоненту похмелья присоединяется выраженный психический компонент. Симптоматология физического компонента на этом этапе носит брутальный характер, будучи основной причиной соматических острых нарушений. В этих случаях злоупотребляющий должен быть признан нетрудоспособным. При выраженном психическом компоненте абстинентного синдрома, глубокой дисфории или угрозе острого алкогольного психоза, не снимающейся и затянувшейся бессоннице госпитализация часто бывает необходима. При этом стационирование имеет и психотерапевтическое значение («опился до больницы»). Основанием для госпитализации должны служить расстройства эмоциональной сферы, отмечающиеся на протяжении всего заболевания и имеющие в своей основе или астению (I-—II стадия), или органические изменения центральной нервной системы в виде алкогольной энцефалопатии (III стадия) и могущие привести как к суициду, так и иным антисоциальным действиям.

Следует направлять на госпитальное лечение больных, страдающих псевдоабстинентными состояниями. Внезапность возникновения в ремиссии этих состояний, соматические, в частности, вегетативные расстройства и компульсивный характер влечения к спиртному могут привести к рецидиву пьянства. При этом больные иногда не считаются с тем, что находятся под действием антабуса. Компульсивность влечения перевешивает в таких случаях страх вызвать реакцию сенсибилизации.

Основной мерой, направленной на сохранение и поддержание трудоспособности алкоголиков, в этих случаях служит немедленное врачебное вмешательство и госпитализация в больницу или в дневной стационар при диспансере (Г. В. Зеневич). Ибо предотвращение рецидива много важнее обрыва запоя, так как это не только способствует углублению ремиссии и дальнейшей физической, психической и трудовой реадаптации пациента, но и поддерживает в нем веру в то, что он является полноценным членом общества, которое заботится о нем.

Возможность комбинированного наркотизма (см. гл. «Поли-наркотизм»), о котором следует помнить, особенно в отношении больных III стадией, является иногда достаточным поводом для госпитализации. Поскольку часто больные утаивают этот способ злоупотребления, признаваясь лишь в том, что является более наглядным,— в алкоголизации, все случаи атипичной абстиненции

должны настораживать врача, и для решения вопроса, тщательного наблюдения абстиненции, направляться в диспансер.

, Желательно начинать в условиях стационара лечение больных в исходной отадии алкоголизма. Это касается в особенности тех случаев, когда у больного наступил рецидив пьянства, т. е. истинный запой. Прервать запой у таких больных в условиях диспансера бывает очень трудно, а применение антабуса в этот период опасно тем, что, как и при псевдоабстиненции, влечение к алкоголю может перевесить боязнь антабусно-алкогольной провокации.

При решении вопроса о госпитализации следует помнить и о семейной ситуации алкоголика: иногда изоляция пьющего отца необходима в интересах детей.

Однако в каждом отдельном случае следует учитывать особенности изменения личности данного больного и возможный характер его влияния на остальных пациентов стационара. Больные с грубыми личностными нарушениями, угасанием трудовой доминанты и паразитическими жизненными установками (И. В. Стрельчук) должны изыматься из общества в специальные трудовые колонии для алкоголиков. При этом имеется в виду не только лечебно-воспитательное воздействие на таких больных (положительный опыт ряда союзных республик и социалистических стран), но и предотвращение их влияния на здоровое население.

Следовательно, в лечении алкоголиков необходимы общие правила: 1) раннее начало лечения вне связи с желанием пациента; 2) активное привлечение больного к лечению; 3) многосторонность лечения; 4) создание социального контроля за лечением; 5) полярность воздействия на . пациента — убеждением и принуждением; 6) оказание больному социальной и психологической помощи как врачом, так и окружающими; 7) оздоровление микросоциальной среды; 8) непрерывность лечения; 9) создание у больного убежденности в необходимости абсолютного воздержания; 10) преемственность и ступенчатость лечебной помощи.

МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ Симптоматическое лечение

Симптоматическое лечение направлено на нормализацию со-матоневрологического и психического дефекта, возникшего в результате злоупотребления, а также на купирование тех острых расстройств, которые встречаются в клинике люцидного алкоголизма. Симптоматическое лечение — первый этап лечебных мероприятий.

Одним из явственных нарушений наших пациентов служит расстройство питания, которое, как мы видели в главе «Клиника» и гл. «Этиология и патогенез», может вести к глубокой инвалидности. Массивная витаминизация показана во всех стадиях алкоголизма и крайне необходима при выраженном синдроме физической зависимости. Желательно применение всего тиаминового комплекса, в особенности витамина В6 (пиридок-сина). Терапевтическое значение пиридоксина возрастает при явлениях полиневрита, тяжелом абстинентном синдроме, судорожных проявлениях (хотя бы в анамнезе), угрозе перехода в острое психотическое состояние. По сообщению ряда авторов, витамин Be обладает способностью снимать алкогольную интоксикацию, алкогольное возбуждение, а в больших дозах (до 1000 мг)—купировать делирий [Wordsworth (468); Martensen-Larsen (353); Palmer (393) и др.]. Пиридоксин, с одной стороны, как и весь тиаминовый комплекс в целом, нормализует питание, окислительные функции нервной ткани; с другой — как активный коэнзим (в форме пиридоксальфосфата) способствует образованию в нервной ткани ГАМК — тормозного фактора мозга [Isuji с соавт. (286)] и оказывает седативный эффект.

Другое средство, активизирующее метаболизм ГАМК — ГАБОВ, глютаминовая кислота, также обладает выраженным седативным действием. Кроме того, применение глютаминовой кислоты показано по двум обстоятельствам — нарушением у алкоголиков обмена аминокислот и, в послезапойном периоде, нарушением равновесия эрготропной и трофотропной систем. Глютаминовая кислота, способствуя синтезу ацетилхолина, ускоряет достижение равновесия. Особенно оправдывает себя применение глютаминовой кислоты для купирования смешанной алкогольноопийной абстиненции (глютаминовая кислота снижает интенсивность опийного абстинентного синдрома) [А. Р. Тадтаев (126)]. Недавно появившийся отечественный препарат ГОМК (гамма-оксимасляная кислота), однако, не обладает заметным седативным действием, хотя быстро снимает соматовегетативную симптоматику абстиненций [А. С. Соловьев (116)].

Благотворное действие оказывает аскорбиновая кислота, особенно в астенических и абстинентных состояниях. Не во всех случаях целесообразна комбинация витамина С с глюкозой; особенной осторожности назначения глюкозы требуют при явлениях перевозбуждения адренергической системы. Глюкоза применяется нами лишь после выхода больного из абстинентного синдрома, при выраженных состояниях астении и при гепатических поражениях. Хотя в литературе имеются сведения о хронической гипогликемии алкоголиков [Glatt (248); Palmer (399); Gumpel с соавт. (257)], объясняемой нарушением гепатической регуляции углеводного обмена,— не все исследования подтверждают это (3), (118). Работы последних лет показывают необходимость дифференцированной оценки выраженности глике-мических нарушений в зависимости от состояния больного (21).

Острый абстинентный синдром, а также дисфории, по нашим данным, лучше снимаются введением аскорбиновой кислоты в сочетании с дробными дозами инсулина.    w

Достаточно широко“прймёняё''Гсй 'нами никотиновая кислота, особенно показанная для больных с признаками сосудистых нарушений (телеангиоэктазии) и пьющих виноградные вина.

Солевой обмен *^трбнических алкоголиков, тщательное изучение которого было проведено И. В. Стрельчукрм (118), требует активного медикаментозного вмешательства. Показано введение солей кальция (особенно хлористого, ввиду обязательных диуретических нарушений у пациентов, а также глицерофосфата) и магнезии. Сернокислая магнезия остается одним из эффективШШЙх“’средств в клинике алкоголизма. Применение сернокислой магнезии не только выравнивает обычную для наших больных гипомагнеземию [И. В. Стрельчук (118); Heaton с соавт. (264); McCollister с соавт. (359)], но также снимает эмоциональное напряжение, дисфорию, быстро дает седацию.

Практически1 мБГ б'Тказйлйсь в своей работе от” назначения общетонизирующих средств, которые легко вызывают у алкоголиков бессонницу, обостряют абстинентные явления. Это подтверждает и ряд других авторов [Н. В. Канторович (59); Я. К. Авербах (1)]. Исключение составляют дробные дозы инсулина, показанные во всех случаях. Лишь в затяжных астенических состояниях, сопровождающихся гипотонией, возможно применение стрихнина, дуплекса и алоэ в инъекциях. Кислородные вдувания,— мы согласны с Н. В. Канторовичем (59),— имеют в основном психотерапевтическое значение, а связанный с ними риск и трудоемкость процедур не оправдывают этого метода лечения.

Лечение алкоголиков требует и внимания к локальным соматическим расстройствам. Дополнительные лабораторные исследования часто свидетельствуют о немой, неощутимой для больного и неопределяемой осмотром патологии сердечно-сосудистой системы и патологии печени, что также нуждается в параллельном лечении. Частота поражений печени и дисфункции желудочно-кишечного тракта склоняет нас к рекомендации щадящего и богатого минеральными солями молочно-растительного питания, единственным недостатком которого является малая калорийность.

Симптоматическое лечение нарушений психической сферы больных нуждается в особом внимании. Бессонница, дисфории, признаки псевдоабстинентного синдрома, абстинентный синдром служат субъективно наиболее тягостными и объективно серьезными клиническими проявлениями в течении алкоголизма..

Особо определенной и согласованной врачебная тактика должна быть в снятии такого постоянного синдрома, как агриппния. Это диктуется опасностью легкого развития у алкоголиков привыкания к барбитуратам (см. гл. «Полинаркотизм») — наиболее распространенного средства от бессонницы. В своей работе мы пересмотрели показания к назначению снотворных алкоголикам (94). Алкоголики I и часть больных II стадии заболевания не должны получать' барбитураты. Для ликвидаций' расстройств сна больным I Стадии достаточны отказ от алкоголя, нормализация режима и легкие седативные (бром, сернокислая магнезия) средства. Некоторые авторы [Dent (212)] рекомендуют использовать апоморфин в малых дозах , (10—15 капель перед сном), усиливающий тормозные процессы в коре. Возможно и немедикаментозное,— к чему следует всегда стремиться,— снятие расстройств сна. Хорошее действие оказывают съеденные вечером 1—2 жареных головки репчатого лука, 1—2 десертные лОжки меда, стакан теплого молока, концентрированный раствор сахара (!/г стакана сахарного песка, растворенного в 1 стакане воды). В народе распространено употребление против бессонницы и для нервного успокоения чая из сушеной сушеницы болотной (Gnaphalium uliglhosum), водной настойки корйя валерианы (Valeriana officinalis), напаров из курослепа (очный цвет полевой — Anagalis arvensis), из вереска (Calluna vulgaris), шишек хмеля (Humulus lupulus), пустырника (Leonurus quinguelobatus L. Cardiaca). Эти средства мягки и безопасны, не дают привыкания и иных осложнений.

1

 Оксидированная форма ДРЫ, акцептируя водород у молекулы этилового спирта, превращается в редуцированную форму ДРЫН. Отдавая водород присутствующей пировиноградной кислоте, ДРЫН вновь приобретает способность как ДРЫ участвовать в окислении алкоголя в альдегид. Присутствие сахаров, увеличивающих количество пировиноградной кислоты, ускоряет «оборачиваемость» ДРЫ и окисление алкоголя (вытрезвление от введения ДРЫ, от введения прекурзора ДРЫ никотинамида, от введения фруктозы). Подавление реоксидации ДРЫН в ДРЫ [сульфонамиды антидиабетического действия — Buttner с соавт. (178)] ухудшает окисление алкоголя и вызывает антабусоподобный эффект.

И А. А. Портнов, И. Н. Пятницкая

2

 Это бесспорно звучащее утверждение, на наш взгляд, теряет свою справедливость, если мы заменим слово «алкоголик» словами «лицо, прибегающее к алкоголю», т. е. вернемся к предмету обсуждения — этиологии алкоголизма. И в этом случае предпочтение быстродействующего и доступного продукта, алкоголя, уже не удивит нас.

3

 О смене формы алкогольного опьянения в процессе заболевания см. главу «Клиника» в соответствующем разделе. В процессе опиомании действие наркотика претерпевает аналогичное изменение — так называемые «волокуша», «кайф» сменяются состоянием активизации.

4

 В последние годы синдром Маршиафава—Биньями—Назари связывают с интоксикацией металлами, попадающими в виноградное вино в процессе его производства.


Давая подобные рекомендации, следует использовать и суггестию. Налаживание сна, наряду с выработкой отвращения к спиртному, можно поставить целью гипнотерапии. Можно посоветовать жене больного делать печенье с большим количеством мака (не объясняя механизма его действия больному и не фиксируя его внимание на изменении его рациона). Медикаментозных назначений, особенно в условиях диспансера, следует избегать, ибо необходимо учитывать склонность алкоголиков, как и других наркоманов, к неразборчивому, с пренебрежением к принятым дозам, хаотическому приему лекарств1.

При развитии абстинентного синдрома во II стадии алкоголизма также следует использовать иные, нежели барбитураты, средства для нормализации сна. Вышеприведенные меры могут оказаться недостаточными при бессоннице, причинно связанной эксцессом и абстиненцией. Хороший эффект в этом случае дают димедрол, пипольфен, другие антигистаминовые средства и, по показаниям, препараты^фенотиазина. Атарактики следует по возможности избегать; описаны случаи привыкания алкоголиков к мепробамату. Переход на хронический прием фенотиазинов в отличие от барбитуроманов, склонных к злоупотреблению аминазином, алкоголикам не грозит.

Форсированное купирование абстиненции во II стадии заболевания обычными дезинтоксикационными средствами быстро снимает бессонницу. Другими словами, бессонница должна сниматься теми же средствами, что и абстинентный синдром, знаком которого она является. Неустойчивый впоследствии, с ранним пробуждением сон алкоголика также не является показанием для назначения барбитуратов., В этом случае действенны перечисленные немедикаментозные средства.

Барбитураты мы назначаем алкоголикам лишь при тяжелом, выраж®й^*1пЙихическом компоненте абстиненции (II—III стадия заболевания), когда имеется вероятность перехода в психотическое состояние: состояние тревоги, напряжения переплетается с сенсорными расстройствами ^восприятия, гипнагогиче-скими галлюцина1Щ)|м^,.^кошмарны]ми сновидениями. Второй случай возможного'* применения'барбитуратов — острый алко-гольныи психоз. Но в обоих случаях, при которых показана дача больным снотворных, желательно использовать иные средства купирования болезненного состояния — антидепрессанты (ИМАО), фенотиазины (галоперидол, либриум, этапиразин, ти-зерцин и пр.) К

Применение некоторых нейролептиков в клинике алкогольных расстройств трудно считать исключительно симптоматическим. Часть этих средств, а именно антидепрессанты, можно расценивать и как патогенетические, учитывая расстройства катехоламинового обмена алкоголиков, установленные в начале 50-х гг. [Goldstein, Kidder (252); Fleetwood (233); Hoffer a. Osmond (278) и др.]. Вначале эти находки дали основание поискам новых терапевтических средств среди биологически активных препаратов. Но в настоящее время непосредственное лечение алкоголиков гормонами (АКТГ, адренокортикостероиды и тиреоидные препараты) менее популярно, чем несколько лет назад, ввиду возможных неожиданных последствий.

Лабораторные и клинические исследования последних лет доказывают тесную и более точную связь патологии нейромедиаторов с особыми состояниями психики — аффектами, напряжением и рядом других, встречающихся в клинике алкоголизма. Попытки нормализации этой патологии с помощью нейролептиков определенного спектра действия, с учетом состояния больного, в настоящее время показывают утешающие терапевтические результаты. Особую практическую ценность имеют антидепрессивные средства, в том числе и фенотиазинового ряда, ИМАО, при многих клинических проявлениях алкоголизма. Роль фенотиазинов, не обладающих антидепрессивным свойством в значительной степени, сейчас оценивается невы- 2

соцо. По нашим данным, аминазин, пропазин, спарин и др., оказывая разовое седативное действие, качественно не меняют и не сокращают синдром абстиненции. Эти средства могут вызвать судорожные припадки и развитие или углубление имеющейся дисфории, а в случаях тяжелого соматовегетативного компонента абстинентного синдрома у немолодого больного — падение сердечно-сосудистой деятельности. Они применяются нами крайне редко.

Наиболее оправдавшими себя в нашей практике оказались либриум (элениум), нозинан (тизерцин), терален, мелипрамин, имипр.амин (тофранил), парстеллин, галоперидол, андаксин (мепробамат), триоксазин как эффективные средства нормализации психического состояния алкоголиков.

Однако, как и в отношении любых лекарственных средств, применение нейролептиков требует и осторожности и дифференцированных показаний. Если абстинентный синдром не несет выраженного психического компонента, то нет необходимости в даче нейролептиков, и купирование болезненного состояния достигается обычными дезинтоксикационными средствами: вливанием 0,25% раствора гипермарганата калия, сернокислой магнезии, бромидов, аскорбиновой кислоты, назначением дробных доз инсулина, препаратов кальция, железа, тиаминового комплекса. Быстрый эффект дает ГОМК- Применение тонизирующих средств, несмотря на субъективные ощущения больными слабости, вялости, противопоказано, как уже говорилось, и здесь, равно как при любой выраженности абстинентного синдрома. Подавление влечения к спиртному, помимо достигаемого в ходе купирования абстиненции, можно форсировать дачей сернокислого атропина до 0,001 в день, серусодержащими препаратами.

При умеренно выраженном психическом компоненте абстинентного синдрома лечебная тактика аналогична таковой в случаях псевдоабстиненции, депрессии и дисфорий в периоде воздержания. Помимо вышеперечисленных средств, мы здесь применяли либриум, терален, тизерцин. Мелипрамин, галоперидол, Имипрамин (тофранил) не показаны, так как могут вызвать обострение состояния, появление беспокойства, тревоги, тремора, углубление бессонницы. Применение барбитуратов, нецелесообразное при умеренно выраженном абстинентном синдроме, при псевдоабстинентном синдроме противопоказано, так как ведет к обострению влечения и рецидиву пьянства. При псевдоабстиненции, дисфориях и умеренно выраженном психическом компоненте абстинентного синдрома благотворное действие оказывают ан-тигистаминовые препараты, высоко оцениваемые в практике. Димедрол обладает не только седативным действием, нормализует сон, но и способен подавлять влечение к спиртному. При умеренно выраженном психическом компоненте абстинентного синдрома, дисфориях и псевдоабстиненции возможно и применение мягких транквилизаторов — андаксина (мепробамата), триоксазина. Однако эти средства следует давать осторожно, под контролем родных, во избежание передозировки, на короткий период в 3—5 дней с последующим перерывом, поскольку эти препараты способны вызывать привыкание.

Псевдоабстинентный синдром хорошо купируется в амбулаторных условиях, однако целесообразно, как мы уже говорили об этом, рассматривать его как повод к стационированию. Глу-^ бокая дисфория, хотя и по другим соображениям, также должна купироваться в условиях стационара. Опасность перехода абстинентного синдрома с брутальным психическим компонентом в острый алкогольный психоз в равной степени делает желательной госпитализацию.

При тяжелом психическом компоненте абстинентного синдрома часто оказываются недостаточными перечисленные средства. В этих случаях прекрасное действие оказывают либриум, терален, тизерцин, мелипрамин, имипрамнн, парстеллин, гало-перидол. Особенно эффективен либриум, гарантирующий от развития острого психоза. Применение либриума в наших наблюдениях не вызывало побочных действий (доза 80— 100 л«г/день); отмеченные иными авторами тремор, тошнота и отеки ног [НШ (273)] исчезали, как сообщалось, при снижении дозы. Все эти средства снимают остроту абстинентного синдрома в течение первых суток, после чего показано постепенное снижение дозировок. На 3-й — 4-й день становится возможным переход на обычную дезинтоксикационную терапию (см. о купировании слабовыраженной абстиненции), или с сохранением вечернего приема нейролептика, или с замещением и его да3 димедрола в двойной дозе. Либриум, терален и тизерцин ле] купируют псевдоабстинентный синдром, алкогольную депр сию, состояние дисфории, напряжения и беспокойства, одн; эти состояния могут утяжеляться дачей мелипрамина, тоф нила и галоперидола (данных за действие парстеллина i псевдоабстиненциях у нас нет), поэтому показания к д мелипрамина, имипрамина и галоперидола мы ограничивг тяжелым психическим компонентом истинного абстинентн синдрома.

Если симптоматическое лечение проводится в условиях д пансера, не следует его затягивать; активное лечение-— сенси лизирующее или условнорефлекторное — включается как моя скорее, во избежание возобновления злоупотребления. Не все можно рассчитывать на то, что больной найдет в себе дос точно силы, чтобы удержаться без применения активных ме дов терапии от приемов алкоголя. Поэтому в условиях дисп сера в некоторых случаях возможно сочетать одновреме] активные методы со средствами общеукрепляющей и дезинт

сикационной терапии. От такого сочетания не всегда бывает вред, но польза часто несомненна, так как больные легче переносят некоторые побочные явления от интоксикации антабусом, реже наблюдаются у них и антабусные психозы.

Активное лечение

Сенсибилизирующее лечение является наиболее надежным терапевтическим методом при алкоголизме. При применении Ьтого рода средств—антабуса (антэтил, тетурам, тиурам, ди-сульфирам, тетраэтил-тиурамдисульфит, аббревиатура — ТЭТД!) или темпозила (циамид, цитрат карбамида кальция, аббревиатура — ССС) и ряда других, — меняется реакция организма на алкоголь, возникают опасные нарушения сердечнососудистой и дыхательной систем, возможен смертельный исход. Целью сенсибилизирующего лечения является так называемый «химический барьер» и подавление влечения к алкоголю вследствие боязни тяжелой реакции алкоголь — сенсибилизатор.

Антабус введен в практику датчанами Д. Халдом и Е. Якобсеном и О. Мартенсен-Ларсеном в 1948 г., в СССР применяется с 1949 г. (И. В. Стрельчук). Механизм действия окончательно неизвестен. Ранее считалось, что действие определяется способностью антабуса тормозить распад алкоголя на стадии альдегидов, накопление которых и вызывает токсическую реакцию. Однако работы последнего времени показывают, что антабус и меняет схему сосудистой реакции на уксусный альдегид [Armstrong (147)]. Кроме того, поскольку альдегиды не вызывают столь длительной и тяжелой реакции, как сочетание алкоголя с антабусом, а комбинация антабуса с альдегидами или комбинация алкоголя с продуктами распада антабуса также реакции не вызывают [Casier и Merlevede (187)], предполагается, что механизм алкоголь-антабусной реакции определяется каким-то специфическим продуктом взаимодействия алкоголя и антабуса. В настоящее время ведутся поиски химической структуры этих — как показал спектрографический анализ— белых игольчатых кристаллов, всего вероятнее представляющих четвертичное аммонийное соединение [Hebbelinck (266)].

Противопоказанием для проведения длительной поддерживающей терапии антабусом являются: полиневриты любой этиологии, органическая стадия гипертонической болезни, тяжелые сосудистые заболевания головного мозга, кровоточащая язва желудка, сосудистые и сердечные заболевания в стадии декомпенсации, атрофический и гипертрофический цирроз печени, 3 туберкулезный процесс в легких с распадом ткани и кровом харканием, свежий туберкулезный инфильтрат, процессуальные психотические состояния, текущее инфекционное заболевание мозга. Относительными противопоказаниями являются: эпилептические синдромы различной этиологии (кроме алкогольной), остаточные явления органического поражения мозга, пожилой возраст (старше 60 лет), эндартериит, язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки в стадии обострения, но без кровотечений; травматическая болезнь в стадии декомпенсации, остаточные явления инфекционного поражения мозга, остаточные явления после инсульта, ранее перенесенные антабусные психозы (14). Перед началом курсового лечения антабусом пациент инструктируется относительно действия препарата; в отдельных случаях целесообразно Взять у больного расписку об этом, что имеет психотерапевтическое значение. Прием антабуса возможен спустя 2—10—16 часов после последнего приема спиртного (в зависимости от количества последнего). Курсовое лечение следует начинать с ежедневной дозы в 0,5 г. Реакция на алкоголь вероятна спустя 4—12 часов после приема первой дозы. Однако рекомендуется проводить алкоголь-антабусные реакции на 3—5-й день приема препарата. Алкоголь-антабусная реакция (провокация, проба)3 вызывается дачей 30—50 г водки. Это количество можно увеличивать до 100 г, в зависимости от сложения и веса тела больного (реакция возможна при концентрации алкоголя в крови, равной 10—20 мг%) и в зависимости от силы реакции при предшествующих провокациях. При этом целесообразно добавлять к водке этиловый спирт, дабы заметно не увеличивать объем напитка. Для усиления реакции возможно и увеличение дозы антабуса в День провокации до 1,0 г, что, однако, часто оказывает, как и увеличение количества спиртного, неблагоприятный психотерапевтический эффект. Для ускорения и утяжеления алкогольно-антабусной реакции больному следует находиться в сидячем положении; можно предложить ему встать для неврологического осмотра, выполнит^ ряд моторных тестов (пробы Ромберга, походка и пр.). Опыт показывает, что тщательный отбор больных для этого вида терапии и проведение провокаций в медицинских учреждениях исключают возможность неблагоприятного исхода, а щадящее проведение пробы и поспешность в купировании алкоголь-антабусной реакции снижают значимость этого вида лечения для больйых. Купирование реакции не следует начинать ранее появления, ощущения удушья, рвоты, головокружения, ранее резкого падения систолического давления (до 40—50 мм), появления бледности или цианоза. Состояние больных быстро 4 нормализируется после введения сердечно-сосудистых средств и стимуляторов дыхйния (кордиамина, эфедрина, цититона, мезатона, хромосмона). Хороший эффект оказывают внутривенные вливания глюкозы с витаминами С или Вь хлористого железа, гипермарганата калия, вдыхание кислорода. По завершению алкоголь-антабусной провокации больные отмечают головную боль, вялость, сонливость. После выравнивания состояния в течение нескольких часов больному рекомендуется находиться в постели, поскольку возможно повторное утяжеление состояния, равно как и отставленная реакция.

Провокации можно проводить раз в 4—7 дней; число провокаций мы определяем индивидуально. Обычно мы переходим на поддерживающий прием антабуса после первой сильной реакции, сопровождавшейся адекватным отношением больного к своему состоянию. Даже если эта реакция была первой по счету, не целесообразно назначать вторую, поскольку последующие провокации часто бывают слабее предыдущих, сводя .на нет свою психотерапевтическую значимость. Если больной во время провокации проявляет легкомыслие, беззаботность (хотя иногда это служит проявлением эйфорического состояния, довольно частого на спаде реакции),— целесообразно повторение провокации. При отсутствии необходимой субъективной реакции на стояние при пробе, несмотря на объективную ее тяжесть, дальнейшее лечение антабусом, как показывает опыт, бессмысленно, и показан иной метод лечения.

Не существует единого взгляда на число провокаций. Некоторые специалисты, и это широко распространено, считают нужным закрепить реакцию на антабус, доводя число проб до 3—5. И. В. Стрельчук и часть ленинградских наркологов (И. П. Попов, В. И. Гуревич и др.) проводят условнорефлекторную терапию антабусом, доводя число провокаций до 15— . 20, добиваясь «антабусо-алкогольной» реакции на вид и запах спиртного. Если с первым взглядом можно согласиться, то вто-рую модификацию антабусной терапии принять трудно по ряду соображений. Мы сдержанно оцениваем условнорефлекторный метод лечения алкоголиков (см .ниже), а серьезность гемодинамических и токсических явлений при провокации — безусловного раздражителя — противоречит принципу поп посеге.

При переходе на поддерживающую терапию антабусом в первое время сохраняется доза 0,5 г в день (утренний прием), пока общее состояние и психологическая настроенность больного дадут нам основание предполагать установившуюся ремиссйю. В дальнейшем больной получает по 0,25—0,3 г ежедневно, с периодическим увеличением дозы или с отменой Препарата по внешним показаниям. Смысл поддерживающей Терапии заключается в том, чтобы изолировать больного от объекта его психологической и физической привязанности, каким является алкоголь.

Как долго сохраняется измененная реакция на алкоголь после прекращения приема антабуса, точно не известно. Лабораторные данные свидетельствуют, что антабус выделяется из организма в течение нескольких дней. Eldjaru (221) спустя 6 дней после приема препарата обнаружил в организме человека только 20% принятой дозы (метод меченых атомов). Merlevede и Casier нашли, что терапевтическая доза антабуса распадается у алкоголиков и у здоровых с равной скоростью — за 3—7 часов (368). По различным сообщениям, реакция возможна в течение 3 [Hill (273)]—14 (403) дней. Иногда больные рассказывают, что у них возникала реакция на спиртное спустя несколько месяцев после прекращения приема препарата. Трудно объяснить эти случаи: возможно индивидуально замедленное выведение антабуса, возможен кататимно закрепленный условнорефлекторный механизм реакции, нельзя исключить и вероятность скрытой дачи антабуса женами больных. Систематический ежедневный прием антабуса возможен в течение нескольких лет. Однако опыт показывает, что уже через 1,5—2 года можно прерывать прием препарата, а устойчивая ремиссия в течение 3 лет — основание для окончания курса антабусотерапии. Несмотря на то, что передозировка антабуса приводит к психическим нарушениям (см. ниже), что уже давно высказываются предположения о том, что антабус— энзимный яд (438), а в последнее время появились данные о том, что антабус задерживает энзимное превращение допамина (тормозя допамин-р-гидроксилазу) [Goldstein с соавт. (253)] и тирамина, также посредством р-гидроксилирования [Musacchio с соавт. (379)], антабус используется в амбулаторных условиях в течение многих лет без ущерба для здоровья алкоголика. Смертельные исходы в процессе лечения антабусом встречаются реже одного случая среди 10000 пациентов. Упорное повторение курсов антабусотерапии при' отсутствии эффективности утяжеляет прогредиентность заболевания [Э. И. Лапинский (72)].

Осложнения при антабусотерапии при соблюдении указанных дозировок редки и во многом спорны. Появление жалоб со стороны больного обычно служит лишь признаком желания прервать прием препарата и возобновить пьянство. Объективно подтвержденными осложнениями являются неприятный привкус во рту, а также сонливость (не всегда нежелательная) и вялость; последнее дает основание или для перевода больного на вечерний прием медикамента, или для снижения дозы (при этом следует учесть, что прием менее 0,25 г не создает измененной реакции на спиртное и возможен только в суггестивных целях и временно). Исследователи, в течение долгого времени работающие в диспансерах методом длительной поддерживающей терапии антабусом (В. В. Бориневич, А. Г. Гофман, А. К. Авербах), сообщают, что эти осложнения являются временными и постепенно проходят и при сохранении прежней дозы.

Жалобы больных на головные боли, боли в печени, импотенцию, если не обусловлены прошлым злоупотреблением, носят функциональный характер, что подтверждается периодическим увеличением этих жалоб в группе общающихся между собой больных. Сравнительное изучение двойным слепым методом осложнений при даче антабуса, темпозила и плацебо показало, что и объективные ощущения вследствие приема антабуса («тяжесть в голове, апатия») усиливаются у пациентов с высокой внушаемостью [Marconi с соавт. (350)].

Передозировка препарата (систематическая дача 1,0 ежедневно) у предрасположенных лиц (имеющих психическую наследственную отягощенность или психотические реакции в анамнезе) может вызвать психотическое состояние, обычно провоцируемое алкоголь-антабусной пробой. Токсикоз проявляется синдромами оглушенности (наиболее легкая форма расстройства), маниакальным (частым у больных пожилого возраста), галлюцинаторным и требует госпитализации5. Психотические нарушения купируются в течение нескольких дней при отмене препарата и назначении дезинтоксикацион-ного лечения. Нейролептики в этих случаях не показаны. Иногда Возможны осложнения в виде невритов и полиневритов [Э. И. Ла-пинский (72)].

Помехой лечению, о которой не всегда можно догадаться, могут быть редкие случаи использования антабуса в наркотических целях. Привыкание к антабусу было впервые описано Chevens (192). В настоящее время упала популярность антабуса в скандинавских странах: часть больных копят таблетки антабуса за неделю, чтобы принять их одновременно с алкоголем в воскресенье. Это вызывает мгновенное и сильное опьянение. К сожалению, это отмечается в наиболее полной за последнее время работе по антабусотерапии Э. И. Лапинского (72),— эффективность антабуса с годами падает, что объясняется утратой новизны, ознакомлением алкоголиков с антидотами антабуса и рядом других факторов.

Безопасным сенсибилизирующим средством лечения алкоголизма является tj м п о з и л (циамид. или цитрат карбимида кальция), введенный в практику канадцем Д. Фер-гюссоном в 1956 г. Карбамид кальция, дающий в сочетании с алкоголем субъективно неприятную реакцию,— токсическое вещество, оказывающее влияние на ЦНС. Соединение его с лимонной кислотой образует медленно растворимый и, вследствие этого, менее токсичный цитрат карбамида кальция. Темпозил дается в дозе 0,2—0,3 г, меняющей реакцию на спиртное в течение 2—5 ближайших часов и исчезающую после прекращения приема препарата в течение 2—3 дней. Таким образом, курс лечения темпозилом не допускает, в отличие от анта-бусотерапии, перерыва в приеме. Во всем остальном методика одинакова. Темпозил вызывает более легкую реакцию на спиртное и не дает побочных явлений. Некоторые больные не чувствительны к темпозилу. Больным легковнушаемым, истеричным, склонным к ипохондрическим фиксациям, рекомендуют начинать курс противоалкогольной терапии с темпозила, при последующем переходе на антабус [Marconi с соавт. (350)]-

Еще одно сенсибилизирующее средство лечения алкоголизма, недавно вошедшее в практику,— метр анид азол (флагил). Действие метранидазола пока не изучено, хотя, будучи антипаразитарным средством, он должен подозреваться в наркотических свойствах. Первые клинические испытания (Г. С. Беляев и И. П. Попов, Я. К. Страздынып) обнаружили выраженный парасимпатикотропный (атропиноподобный) эффект препарата. Это вещество подавляет влечение к спиртному, но увеличивает толерантность к нему в начале рецидива: больные выпивают необычно большие для себя дозы, не пьянея (85), (117). У трети леченных метранидазолом больных возникала особая реакция: прием спиртного, не давая субъективного эффекта опьянения, вызывал бурную рвотную реакцию. Водка казалась отвратительной, вкус ее был изменен. В единичных случаях рвотная реакция на спиртное наблюдалась спустя несколько недель после прекращения приема метранидазола. Для подавления влечения к спиртному достаточна доза из 3—9 таблеток в день [Я. К. Страздынып (117)]. Аналогичные результаты — исчезновение влечения V алкоголю и рвота при приеме спиртного — получены за рубежом [Ban с соавт. (158)].

Условнорефлекторное лечение, цель которого—выработка отвращения к спиртному, является наиболее древним видом терапии. В незапамятные времена пьяницам подкладывали в спиртное «дохлых гадов» — лягушек, пауков, змей и прочее, вызывающее отвращение. Ранее теоретическим обоснованием этого метода было учение Аристотеля об ассоциациях [Frank (241)]. С появлением павловского понятия условных рефлексов появилась база для направленного использования и разработки этого метода.

Приоритет введения в практику научно обоснованной условнорефлекторной терапии алкоголизма принадлежит

Н. В. Канторовичу (1929). В качестве безусловного фактора им применялось электрокожное болевое раздражение. Оборонительный рефлекс вызывался не только на вкус, но и на вид, на запах спиртного, а также на словесные обозначения (II сигнальная система) (58). До настоящего времени модифицированная методика Н. В. Канторовича применяется за рубежом. Guire и Vallane рекомендуют болевое электрораздражение и как средство самолечения в домашних условиях при появлении у пациента влечения или мыслей о спиртном (что ближе не только к условнорефлекторной терапии, сколько к самобичеванию) (362). Некоторые врачи [Hsu (28) и ряд других] накладывают электроды на голову пациента, делая безусловным раздражителем не только боль, но и нарушения восприятия (сознания). В последнее время в качестве безусловного раздражителя за рубежом применяется сукцинилхолин. Введение сукцинилхолина вызывает апноэ до 160 секунд, сопровождаемое чувством страха, что, в сочетании с приемом алкоголя, вызывает в последующем страх перед спиртным. При этом виде лечения число процедур незначительно [Sanderson с соавт. (419); Campbell с соавт. (181), (182); Madill с соавт. (343)].

Однако наиболее употребимым безусловным раздражителем остается рвота. Рвотная реакция (апоморфин) как безусловный раздражитель при выработке условнорефлекторного отвращения к алкоголю впервые была использована И. Ф. Слу-чевским и А. А. Фрискен (113) (1933 г.), а за рубежом — Dent (212) (1935 г.). В настоящее время этот вид условнорефлекторной терапии является наиболее распространенным. Рвота вызывается не только апоморфином, но и эметином, плауном-баран-цом (Lycopodium selago) [И. В. Стрельчук, 1958 (120)]. Делались успешные попытки получить рвотную реакцию гипосульфитом натрия [Б. М. Сегал, Г. М. Ханларян, 1959 (ПО)].

Условнорефлекторная терапия с теоретическим обоснованием,— павловским учением об условных рефлексах,— служит основным лечебным методом зарубежных специалистов, придерживающихся бихевиористских взглядов. Бихевиористы полагают, что поскольку наше поведение — результат научения в процессе жизни, результат бесчисленных положительных или отрицательных (награда и наказание) подкреплений, то условное наказание при приеме спиртного должно подавить условное удовольствие, получаемое от спиртного алкоголиком- Бихевиористы используют и антабусотерапию в условнорефлекторной модификации (241).

Противопоказания к„условнорефлекторной рвотной терапии крайне немногочисленны и ограничиваются органическим (сосудистым) заболеванием головного мозга и активным патологическим процессом желудочно-кишечного тракта. При отборе больных с учетом противопоказаний осложенения практически

Исключены. В очень редких случаях возможны коллаптоидные Состояния при первой инъекции апоморфина у истощенных, ослабленных больных с нарушенной реактивностью вегетативной Нервной системы. При продолжении курса апоморфинотерапии повторные коллапсы не возникают. Однако требуется известная осторожность для проведения этого вида лечения больным пожилого возраста:    сильная рвотная реакция может вызвать

центральные гемодинамические нарушения.

Наиболее доступными для применения не только в стационаре, но и в амбулаторных условиях являются апоморфин и эметин.

Обычно больному вводят подкожно от 0,2 до 1,5 мл 1% раствора апоморфина. Доза наращивается ежедневно по 0,2 до вызывающей рвоту. После инъекции дают понюхать один из употребляемых спиртных напитков, например водку или вино. При этом внимание больного фиксируется на том, что спиртные напитки теперь будут вызывать у него неприятные ощущения, вплоть до рвоты. При приближении рвотной реакции на апоморфин, которая наблюдается обычно спустя 7—10 минут, больному дают 40—50 г того алкогольного напитка, которым он имел обыкновение пользоваться. Такое лечение проводится ежедневно (или через день), в течение 20—25 дней. По данным Н. В. Канторовича и И. Ф. Случевского, достаточно 16—20 сочетаний апоморфина и алкоголя, чтобы вызвать условнорефлекторный рвотный рефлекс на алкоголь. Так же проводится лечение и другими рвотными средствами, например эметином.

Недостатком апоморфина является его тормозное действие на ЦНС, что хотя и позволяет использовать сеанс для суггестивных целей, но образовавшийся при тормозном состоянии коры условный рефлекс нестоек- Иногда апоморфин, ввиду своих нар-когенных свойств, вызывает у алкоголиков не столько рвотную реакцию, сколько приятные ощущения, и они просят доктора сделать «еще укольчик». По данным А. А. Литмановича (75), апоморфин, кроме того, утяжеляет абстинентный синдром, если курс начат преждевременно (что часто в условиях диспенсера оказывается вынужденным), усиливает влечение и ведет к возобновлению пьянства. Из этих соображений мы предпочитаем эметин, не дающий тормозного и наркотического эффекта и вызывающий к тому же длительную и сильную рвотную реакцию.

В поисках более совершенного, чем апоморфин и эметин, средства И. В. Стрельчук предложил метод лечения условно-рефлекторным рвотным рефлексом — путем сочетания ликопо-диум селяго и спиртных напитков. 70—100,мг 5% настоя лико-подиума вызывает сильную тощноту и рвоту, учащение пульса, замедление дыхания, падение артериального давления. Тошнотная реакция, весьма тягостная для больных, длится от 2 до 4 часов, причем за этот промежуток времени по нескольку раз возникают рвоты; в этот период больному дробно даются небольшие дозы алкоголя (122).

Б. М. Сегал и Г. М. Ханларян получили реакцию отвращения на алкоголь при применении тиосульфата натрия (после 15—20 внутривенных вливаний 30% раствора тиосульфата натрия с одновременными приемами 20—30 г водки). Вливание повторяется три раза в неделю, два раза в месяц (ПО). Обычно после одного-трех вливаний тиосульфата гаснет влечение к алкоголю, а после 12 вливаний развивается полное отвращение к любому виду алкогольных напитков. Несмотря на простоту метода, малую токсичность препарата, он все же не получил распространения в диспансерной практике.

Т. Ф. Буренковым предложена модификация условнорефлекторной рвотной терапии (19). Больной получает за разовый сеанс большую дозу апоморфина (до 2,0—2,5 мл 1% раствора) в сочетании со рвотной микстурой, что, после предварительного приема большого количества пищи и средней дозы спиртного, вызывает крайне тяжелую и длительную рвотную реакцию. Нельзя считать этот метод, как делает автор, строго условно-рефлекторным, поскольку элемент повторного подкрепления отсутствует. Терапевтический эффект, и вполне удовлетворительный, достигается эмоциональным шоком на фоне определенной готовности больного: автор метода пользуется широкой популярностью, больные убеждены в эффективности «буренковского лечения».

В нашей практике условная терапия не является методом выбора, скорее — методом при отсутствии выбора, когда имеется неэффективность или противопоказания к иным видам лечения. Исключение составляют начальные стадии болезни (см. ниже). Наша точка зрения обосновывается малой эффективностью условнорефлекторной терапии, определяемой рядом обстоятельств. Прежде всего — условная связь, если она ката-тимно не закрепляется как в модификации Т. Ф. Буренкова, у человека крайне нестойка и легко подавляема, часто, как в случае алкоголизма, и сознательно. Болевое раздражение легко гасится и во время сеансов, а последующее воспоминание о боли, как известно, лишено чувственной яркости и не может быть актуальным. Негативная настроенность к спиртному, возникающая у больного при этом виде лечения, лучше всего снимается именно состоянием опьянения, приятным для алкоголика. Рвота — обычный симптом ранних стадий заболевания, и в какой-то мере физиологически естественная реакция, не вызывающая состояния тревожного опасения, как антабусо-алкогольная реакция. Не случайно многочисленные попытки лечения рвотой без серии подкреплений оказывались неэффективными. В народе существует способ прекращения пьянства дачей алкоголику в вине (незаметно от пыощёго) отвара из корневища копытника (Asarum europeum), что вызывает рвоту, но не отвращение к спиртному6. В народе пытались лечить пьяниц и дачей пищи, приправленной спиртным. Суп, каша, хлеб, чай — все было с запахом водки и вызывало реакцию резчайшего отвращения, но реакцию крайне нестойкую. Н. В. Канторович отмечает, что полученный условнорефлекторной терапией отрицательный рефлекс часто бывает выражен у алкоголиков в лечебной обстановке и весьма слаб в бытовой (59). Влечение к спиртному у пациентов бывает таким сильным, что может быть подавленным не рвотой, которая для многих алкоголиков была привычна на ранних стадиях заболевания, а только страхом смерти или инвалидности — что достигается только сенсибилизирующими методами лечения. Спиртное для части больных имеет столь высокую субъективную ценность, что неприятные ассоциации или исключаются (это доказывается индвиви-дуальной историей злоупотребления,— повторные нежелательные ситуации, условно связанные с пьянством, не вызывают к спиртному отвращения), или смещаются. Так, у некоторых больных результатом условнорефлекторной терапии оказывается тошнота при виде здания диспансера, в беседе с врачом или медсестрой, но он продолжает беспрепятственно употреблять алкоголь. Снижает эффективность условнорефлекторной терапии и* обыкновение вырабатывать отрицательный рефлекс на один — предпочитаемый больным — сорт напитка. Известно, что у ряда больных образовавшийся, допустим — на водку, рвотный рефлекс оказывается невыраженным, если пациент пьет пиво или вино. Это обстоятельство в свое время предусматривал Н. В. Канторович, включавший в курс лечения электрораздражителем в качестве условного раздражителя широкий Выбор спиртных напитков вне зависимости от питейных вкусов больного. О необходимости расширенной методики условно-рефлекторного лечения в последнее время напоминают и зарубежные наркологи [Quinn и Henbest (407)]. К^оме того, нельзя забывать, что после окончания курса условнорефлекторной терапии больной оказывается в обстановке, которая не подкрепляет вновь образовавшийся рефлекс, а гасит его.

Психотерапия алкоголизма —наиболее употребляемый вид терапии. Существует в различных формах: гипнотерапии, рациональной психотерапии, аутотренинга. Гипнотерапию алкоголизма в нашей стране популяризовал В. М. Бехтерев, особенно рекомендуя групповые сеансы. Гипнотерапия оказывает достаточно хороший результат в определенных группах больных— у верящих в ее всемогущество, у внушаемых и невротич-

ных, склонных к ипохондрическим фиксациям, олигофренов, у больных алкоголизмом с признаками интеллектуального снижения. Некоторые больные дают длительные и стойкие ремиссии, приходя к врачу раз в 1—2 года для «поддерживающих» сеансов.

Гипнотерапия весьма эффективна у больных, верящих в ее действенность. Если больной приходит с установкой лечиться гипнотерапией,— не следует доказывать ему, что сенсибилизирующее лечение надежнее (равно как проводить гипнотерапию сомневающемуся больному). Эффективность гипнотерапии возрастает и пропорционально увлеченности ею врача. Специалисты гипнотерапии (В. Е. Рожнов — модификация «удлиненная гипнотерапия»; Н. В. Иванов — модификация «мотивированное внушение»), как правило, высоко оценивают этот метод.

Групповая психотерапия во многом преимущественна перед индивидуальной, если придерживаться правила постоянного состава группы. При этом активными элементами лечения становятся чувство коллектива, взаимной заботы о результате, взаимной поддержки. Но при групповой гипнотерапии нарушается основная заповедь любого лечения любого заболевания: индивидуальность подхода к больному. Предположение, что группу больных делает единым объектом воздействия общность симптома— влечение к спиртному — не может служить оправданием, поскольку, как мы видели, каждый больной приходит к пьянству своим путем и психическое влечение к алкоголизации у каждого больного имеет индивидуальные корни. При коллективной гипнотерапии более рельефны недостатки этого вида лечения; хотя гипнабильность каждого участника группы возрастает,— возможности обмана врача увеличиваются.

Ограничивает область применения гипноза не только степень гипнабильности больного или частое нежелание подчиниться этому виду стороннего воздействия. Недостатком гипноза, как индивидуального, так и группового, является невключение 1 в процесс лечения активного и сознательного усилия пациента, ;а то, что пришло, минуя сознание, не может стать органической частью личности. При гипнотизации происходит воздействие лишь на негативные симптомы, и главное — гипноз не располагает возможностью способствовать одной из главных задач лечения — перевоспитанию болезненно измененной личности, без чего выздоровление невозможно.

Меньше недостатков несет в себе метод аутотренинга. При этом виде психотерапии включается активность пациента, что придает последнему уверенность в возможности управлять своим заболеванием. Кроме того, аутотренинг одновременно прилагается не только к психическим, но и физиологическим процессам организма (состояние сердечно-сосудистой, вегетативной, пищеварительных систем и пр.), являясь симптоматическим лечением более широкого диапазона, нежели гипноз, при котором успех определяется степенью конкретности и узости внушения. Аутотренинг, направленный на нормализацию эмоционального состояния, повышает «эмоциональную толерантность» [Orme с соавт. (391)], облегчает социальные контакты и тем самым более успешно содействует реадаптации больных алкоголизмом, нежели гипноз. Отвращение к алкоголю как элемент самовнушения, активно приобретенное, а не непроизвольное, как при гипнозе,— более устойчиво. Не только меньший негативизм пациентов, но и меньшая зависимость от степени гипна-бильности обещают этому методу будущее. Мы не располагаем собственными данными, но наблюдали высокую эффективность этого метода в руках энтузиастов (Г. С. Беляев, А. М. Свя-дощ); в литературе эффективность аутотренинга оценивается высоко.

Лишен недостатков двух предшествующих методов метод рациональной психотерапии. Рациональная психотерапия проводится в живом, эмоциональном контакте между врачом и пациентом, при этом действия врача не ограничиваются дачей четко сформулированных и не подлежащих обсуждению инструкций, а происходит двусторонняя, мотивированная эмоционально и рационально, беседа. Этот вид психотерапии является одновременно лучшим способом получения информации о личности больного, о формах общения его с окружающими, о его ситуации, о его отношении к лечению. Сеансы рациональной психотерапии не только помогают нам узнать личность больного лучше, чем каким-либо иным способом, но при этом устанавливается эмоциональный контакт, возможности к которому при иных видах психотерапии ограничены. А эмоциональное воздействие в сочетании с рациональным влиянием на больного является необходимым условием лечения.

Рациональная психотерапия имеет неоценимые преимущества по сравнению с сенсибилизирующим лечением, N условно-рефлекторным и другими видами психотерапии (гипноз и аутотренинг), направленными на подавление одного симптома заболевания-влечения.

Большие возможности увеличивают объем задачи. При рациональной психотерапии задачами лечения являются выяснение вместе с больным причины его пьянства и поиски путей, которыми личность больного будет активно идти к психическому и социальному здоровью. В процессе рациональной психотерапии мы готовим больного к иному, чем прежде, образу действий, форме поведения. Без такой подготовки нельзя расечи* тывать на эффективность остальных методов лечения.

Априорно можно предполагать, что сложившаяся в течение многих лет пьянства система отношений с внешним миром, система поступков, способов реагирования, такова, что не может осуществляться в периоде трезвости. Трудно рассчитывать, что брошенный в воду научится хорошо плавать. В лучшем случае он не утонет. Поэтому в процессе рациональной терапии врач узнает, как намерен больной «плыть», и обсуждает совместно с больным основные «технические приемы». Интересны в этой связи экспериментальные работы Storm, Smart (432): навыки, приобретенные животными под действием центральных депрессантов, отличаются от навыков, проявляемых животными вне действия этих средств; навык, приобретенный при измененном состоянии ЦНС, может быть противоположен проявляемому в норме. Известные факты гашения условных связей действием алкоголя подтверждают наличие диссоциации состояний трезвости и состояний продолженного злоупотребления*. Эту диссоциацию следует учитывать для психотерапевтической работы.

В процессе рациональной психотерапии мы воспитываем больного и способствуем самовоспитанию его, помогаем находить новые формы контактов больного с окружающими, новые способы разрешения конфликтов, новые формы поведения на примере неадекватности прежних. Больной—активный участник психотерапевтических сеансов, и часто следует ему предоставлять инициативу в поисках ошибок его прошлого и настоящего и в определении правильного выхода из сложившейся ситуации.

Врач, независимо от своего возраста и пола, должен в отношении больного занять позицию старшего друга и заботливого советчика. Как при многих душевных расстройствах, исход лечения алкоголиков во многом определяется эмоциональной связью между врачом и пациентом. Психиатрам, негативно относящимся к алкоголикам, не следует заниматься наркологией, поскольку больные чувствуют отрицательное отношение к себе; алкоголики, встречая только осуждение, благодарны и признательны за симпатию, что во многих случаях служит мощным стимулом к трезвости, определяющим результат лечения. Отсутствие контакта между врачом и пациентом снижает эффективность любого способа лечения.

Нам трудно дать какие бы то ни было конкретные советы, за исключением нескольких. Первый касается довольно частой попытки больного одним действием разрешить все проблемы, являющейся элементарной реакцией бегства: уехать и начать новую жизнь. Врач должен объяснить больному, что он в этом случае покидает не столько конфликт, сколько возможности его разрешения. На новое место больной увезет лишь свою дурную славу. Только люди, бывшие свидетелями его падения, 7 понимают, как нуждается он в помощи и какая помощь ему необходима; только они могут оценить и уважать его за проявленную решимость стать полноценным членом общества. При этом нельзя не учитывать, что планируемое больным бегство — попытка уйти в безнаказанность, что ни в коем случае не должно поощряться. В беседах с больными мы должны ориентировать его на необходимость самому исправить содеянное и загладить нанесенный им окружающим вред. Морализование—здесь не лучший метод: какие страдания принесло ему пьянство, больной обычно знает не хуже, чем врач. Поэтому важное обстоятельство работы по реадаптации пациента — мы должны не столько вспоминать и пугать алкоголика его прошлым, сколько подчеркивать и ободрять его достигнутыми успехами в настоящем и тем будущим, в которое он придет здоровым.

Рациональная психотерапия обязательна в практике лечения алкоголиков, но, разумеется, не может быть единственным методом лечения, поскольку пациента отделяют от здоровья не только патология его личности и эмоциональные и ситуационные конфликты, но и соматоневрологические, и обусловленные токсической энцефалопатией психические отклонения, и синдром наркоманической зависимости. В каждом индивидуальном случае акцент воздействия должен ставиться на наиболее угрожающем выздоровлению. Симптоматическая и активная (сенсибилизирующая, условнорефлекторная и пр.) терапия всегда обязательна.

Показана рациональная психотерапия во всех случаях, противопоказания к ней определяются мерой оптимизма лечащего врача. Но при глубокой нравственной деградаций пациента 0олее эффективна так называемая «вооруженная психотерапия»— воздействие на больного с позиции силы, авторитета, принуждения.

ПЛАН ПОСТРОЕНИЯ ЛЕЧЕНИЯ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТАДИИ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Стадия, на которой находится процесс, безусловно должна учитываться при построении индивидуального,.Алана лечения. В этом отношении мы должны сделать несколько рекомендаций.

Начальная стадия. Больные, находящиеся в этой стадии алкоголизма, как правило, отказываются от врачебной помощи и весьма неохотно лечатся в диспансере. Это объясняется тем, что, во-первых, им не всегда ясно их болезненное состояние, они полагают, что могут «пить, как все», и склонны объяснять свое злоупотребление и сопровождающие его конфликты внешними факторами. Во-вторых, они отчетливо сознают, как факт лечения от пьянства вредно может отразиться на их репутации. Первое, с чего должен начать врач, убедившись в том, что перед ним человек, страдающий алкоголизмом,-—это углубленная психотерапевтическая беседа. Целью этой беседы является доказать больному необходимость пройти курс систематического лечения от алкоголизма и объяснить, к каким последствиям может привести пренебрежение этими рекомендациями. Госпитализация на 1 стадии алкоголизма не показана не только потому, что астеническое состояние легко порождает ипохондрическую настроенность. Общение со стационарными, как правило, трудными для лечения больными, с личностными изменениями оказывает дурное воспитательное воздействие. Кроме того, сравнение тяжести стационарных случаев со своим приводит больного к выводу, что его пьянство вовсе не страшно, что врачи и близкие напрасно бьют тревогу.

Ввиду крайней выраженности астенического симптокомп-лекса, который у некоторых больных протекает с оттенком мнительности, тревожности, ипохондричности, в этой стадии необходимо провести обязательный курс общеукрепляющей и дез-интоксикационной терапии. При выраженности обсессивных явлений (навязчивое влечение к алкоголю) следует назначить больному атропин в каплях, антигистаминовые препараты (см. раздел «Симптоматическое лечение»), Обсессивное влечение к алкоголю можно снять гипнотическим внушением. Большое значение имеет нормализация гигиенического режима и режима питания. Известно, что влечение к алкоголю особеннЬ интенсивно на голодный желудок. Больному следует рекомендовать В интервалах между традиционными приемами пищи (завтраки, обед, ужин) съедать что-нибуь сладкое (если есть возможность, пользоваться сладким чаем с печеньем; если же этой возможности нет—съедать конфету или кусочек сахара).

В первой стадии заболевания эффективной оказывается условнорефлекторная терапия, поскольку влечение у больного ещё не приобрело компульсивного характера и не вплелось в /структуру его личности. Лечение антабусом или темпозилом оказывается менее результативным ввиду некритичного отношения больного к своей ситуации. Пациенты часто прекращают прием препарата, так как они «теперь справятся сами». Поддерживающая сенсибилизирующая терапия у больных в начальной стадии алкоголизма в ряде случаев срывается из-за ложного убеждения, возникающего у больного о том, что он полностью поправился. Это убеждение чаще всего появляется в связи с ослаблением и даже исчезновением астенического симптомокомплекса. Врач должен предвидеть возможность подобного рода мыслей и путем постоянной психотерапевтической работы с больным поддерживать правильные взгляды на целесообразность лечения и абсолютного воздержания.

В первой стадии заболевания рациональная психотерапия особо результативна для больного и интересна для врача.

В этом периоде заболевания причинные связи и злоупотребления и конфликтов устанавливаются скорее и проще разрешаются. Отсутствие патологических изменений личности облегчает работу. Эмоциональные и ситуационные затруднения пациента еще не вызвали второго порядка причин пьянства и конфликтов, не замкнули порочный круг. В большинстве случаев первой стадии заболевания крайне важна социальная функция врача, не только как санитарного просветителя, но и как активного оздоровителя среды.

Алкоголики, находящиеся в начальной стадии болезни, в ряде случаев еще не порывают с компанией собутыльников; некоторые из них, наряду с появившимся пьянством в одиночку, еще продолжают пить в обществе. Как показывает опыт, причиной срыва лечения может служить дурное влияние привычной микросоциальной среды.

Врач должен обратить внимание на изучение окружения каждого больного. На основе этого он может активно, но деликатно, так, чтобы не пострадала еще не нарушенная репутация больного, воздействовать на его среду, сделать ее помощником в работе но восстановлению здоровья алкоголика.

Оздоровление микросоциальной среды тем более важно в процессе лечения больных, находящихся в начальной стадии алкоголизма, что они еще не утратили социальные связи и дорожат ими.

Средняя стадия. В этой стадии больные обычно не стесняются пьянства, так как репутация их уже пострадала. Однако многие из них, как и больные в начальной стадии, некритически относятся к своей болезни и искренне убеждены, что в любую минуту могут остановиться. Критика к злоупотреблению, как показывает опыт, появляется чаще к концу второй стадии, по мере углубления социального конфликта и нарастания тяжести со-мато-психических осложнений. Это обстоятельство чрезвычайно осложняет лечебную работу с больными, требует твердой и целеустремленной позиции со стороны врача и привлечения социального содействия и контроля.

Кроме того, следует учитывать в этой стадии болезни наличие психопатического развития личности на базе токсической ■ энцефалопатии и существование физической зависимости (абстинентный синдром, привязывающий больного к алкоголю, ком-пульсивное влечение), что необычайно затрудняет психотерапевтическую работу. Для обрыва злоупотребления (псевдозапоя), подавления компульсивного влечения применяют апоморфин до 1—2 мл в/м (Б. А. Линник, Я. К. Страздынып). Хороший эффект оказывают фенантреновые препараты. Однако при применении их не следует говорить больному названия этих средств. Быстро подавляют влечение серусодержащие медикаменты.

Психопатическое развитие личности у алкоголиков создает благоприятные предпосылки для возникновения конфликтных ситуаций, которые в свою очередь заставляют прибегать к привычному «лекарственному средству» — алкоголю. И это обстоятельство также требует психотерапевтической работы с самим больным и с его окружением.

Некоторые авторы большое место отводят гипнотерапии, считая ее наиболее эффективным средством лечения алкоголизма. Во второй стадии заболевания, за небольшим исключением,— это явная переоценка возможностей одного метода. Идеалом психотерапии должно быть не пассивное восприятие больным здоровой установки, вкладываемой ему врачом, а перестройка отношения больного к своему здоровью, создание у него своеобразного гигиенического мировоззрения, которое делает невозможным употребление алкоголя, так как невозможно употребление мяса вегетарианцем. Это достигается не путем пассивного внушения, а на основании углубленной, кропотливой медикопедагогической работы с больным, для участия в которой привлекается семья больного и все его ближайшее окружение.

В зависимости от тяжести осложнений должен решаться вопрос о плане лечения больного. В случаях выраженности и тяжести абстиненции общеукрепляющая и дезинтоксикационная терапия не проводится одновременно с антиалкогольной. Там же, где нет убежденности в том, что больной не начинает «пробовать» алкогольные напитки, необходимо совмещать подготовительный этап общеукрепляющей терапии в условиях психиатрического диспансера с дачей сенсибилизирующих к алкоголю средств. Но всегда следует стремиться начинать антиалкогольное лечение после нормализации соматоневрологического и психического состояния пациента.

Вторая стадия заболевания наименее курабельна. Более эффективна сенсибилизирующая терапия антабусом. Психотерапия в форме гипноза успешна лишь у особых личностей (см. выше). Рациональная психотерапия обязательна во всех случаях и представляет сложную задачу ввиду личностных изменений пациента, жизненых затруднений и эмоциональных конфликтов, свойственных этой стадии процесса. Постоянный лечебный контакт необходим не только в целях психотерапии и поддерживающего лечения антабусом. Во второй стадии алкоголизма у пациентов появляются колебания настроения, дисфории, достигающие глубины депрессии. Эти состояния не всегда причинно связаны с эксцессом, а определяются энцефалопатиче-скими нарушениями. Повышенная эмоциональная реактивность алкоголиков легко вызывает дисфории и по незначительным внешним поводам. При этом роль социальной помощи и поддержки неизмеримо возрастает. О возможности колебания состояния независимо от алкоголизации целесообразно предупредить больного, при этом объяснив, что должен он делать и куда обращаться за помощью, ибо ранее он располагал лишь одним средством облегчения — опьянением. Пока'больной не научится владеть своим настроением и бороться с его колебаниями, при дисфориях показана госпитализация.

Родственники больного должны быть тщательно проинструктированы и следить не только за регулярностью приемов антабуса по предложенной врачом схеме, но и наблюдать за самочувствием больного, его настроением и поведением.

Начиная со средней стадии, у больных при воздержании от алкоголя наблюдаются и спонтанные приступы псевдоабсти-нентного синдрома, который служит причиной частых рецидивов. Возникновение псевдоабстинентного синдрома требует или помещения больного в условия стационара, или, что менее желательно, амбулаторного активного симптоматического лечения. Таким путем в ряде случаев удается предотвратить возникновение рецидивов.

Дистрофические нарушения у алкоголиков II стадии в процессе ремиссии сглаживаются. Однако мы проводим этим больным симптоматическое лечение и в процессе воздержания, а не только в начале лечения, как бывает достаточно алкоголикам I стадии. Оправдало себя — в целях улучшения самочувствия, подъема трудоспособности, устойчивости к вредностям — проведение дважды в год курсового лечения тиаминовым комплексом. Время витаминизации выбирается индивидуально, но чаще — в ноябре (перед простудными заболеваниями и гриппозными инфекциями) и в мае (период сезонного гиповитаминоза).

Исходная стадия алкоголизма характеризуется тяжелыми соматоневрологическими и психическими расстройствами. Даже прекративший пьянство пациент III стадии остается инвалиди-зированным. Поэтому в рассматриваемой стадии заболевания основное значение принадлежит симптоматическому лечению. Дистрофия, тяжелые формы гепатитов, миокардиодистрофия, полиневриты, расстройства памяти и слабость осмышления, не-выносливость, утомляемость — резко снижают способность больного к жизненной нагрузке. Пациент III стадии, легко бросающий злоупотребление, требует не только социального контроля, но и социальной помощи. Симптоматическое лечение открывает терапевтические мероприятия III стадии и остается основным в дальнейшем. Частые глубокие дисфории, истинная абстиненция, псевдоабстинентные состояния, алкогольные психозы также требуют постоянного терапевтического наблюдения.

Если необходимость симптоматического лечения в III стадии ясна, то нуждается во внимании тактическая сторона вопроса. Начинать симптоматическое лечение ранее обрыва злоупотребления бессмысленно, но компульсивность больных не позволяет им прекратить пьянство без специального воздействия, которое мржет быть также опасно без предварительного общеукрепляющего лечения. И вместе с тем госпитализация не всегда, как мы уже говорили, целесообразна (и непоказанная в целях обрыва запоя, и опасная влиянием деградированного больного на соседей по больнице). Часто единственным выходом из этого замкнутого круга служит ожидание окончания эксцесса, если наши попытки оборвать пьянство окажутся безрезультатными. Искусственно оборвать злоупотребление можно введением уни-тиола (5% — 5,0 в/м), большой дозы апоморфина (до 2,0 мл), морфина (до 2 мл) — эти средства часто подавляют влечение. Менее активные, чем унитиол, серусодержащие препараты — сернокислая магнезия, сернокислый натрий —на высоте истинного запоя малоэффективны. Во многих случаях лечение в виде симптоматического начинается в межзапойном промежутке. При этом особое внимание уделяется подавлению влечения к алкоголю,. которое появляется тем скорее, чем действеннее наша общеукрепляющая терапия. В первые недели лечения больной должен являться на прием к врачу как можно чаще. В беседах следует выяснять и характер сновидений пациента в ближайшие сутки. Если больной видит во сне спиртное, собутыльников и пр.— он накануне срыва, даже если не ощущает осознанного влечения к алкоголю.

При улучшении соматического состояния быстро вводится активная терапия на фоне продолжающегося симатоматического лечения. Во многих случаях целесообразна гипнотерапия, не требующая такого физического благополучия, как сенсибилизирующая, и не менее, чем сенсибилизирующая, в III стадии дающая хорошие результаты. Интеллектуально-мнестическое снижение, доходящее в этой стадии иногда до крайних степеней, делает часть больных послушными и легко внушаемыми, что не только облегчает управление ими собутыльникам. Эти больные с большой верой воспринимают слова врача и строго следуют его рекомендациям. Подверженность больного стороннему влиянию увеличивает роль его близких, осуществляющих за ним повседневный контроль.

У пациентов III стадии высоко эффективны сенсибилизирующие средства и гипнотерапия. Условнорефлекторная терапия рвотными средствами менее результативна, и ее следует проводить с осторожностью ввиду немолодого возраста большей части больных.

Рациональная психотерапия во многих случаях теряет свое значение ввиду личностных и интеллектуальных изменений пациентов— тех факторов, которые повышают успех других видов лечения.

Поддерживающая терапия антабусом у больных III стадии затягивается на несколько лет, при этом возможны как снижение дозы ниже 0,25 г, так и дача плацебо, заменяемого антабусом только в опасные рецидивом периода (отпуск, праздники и пр.). Больные в этой стадии заболевания нуждаются, следовательно, в постоянном контроле и терапевтическом наблюдении за их состоянием. Во многих случаях желательно стацио-нирование в соматические или неврологические учреждения, непременное условие чего — обрыв злоупотребления. И если госпитализация в психиатрический стационар активно пьющего больного III стадии всегда требует осмотрительности и часто нецелесообразна, то потребность в стационировании при ремиссиях у этих пациентов высокая ввиду колебаний их психического состояния (дисфории, псевдоабстиненции и пр.), и ее следует удовлетворять. Иногда необходимость в госпитализации пьющего больного III стадии диктуется подозрением о полинарко-тизме (см. гл. «Полинаркотизм»). Часть больных III стадии с глубокой нравственной деградацией, паразитическими установками, нежеланием лечиться не подлежит лечению в общих условиях и нуждается в помещении в специальные колонии,-ибо разлагающе действуют на здоровое население.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ПРОГНОЗ ЛЕЧЕНИЯ

Если принять во внимание, что мы лечим болезнь—алкоголизм, а не один из ее симптомов, то приходится признать, что не существует единого метода определения результатов нашей лечебной работы.

До настоящего временен показателе^ эффективности служит подавление лишь одного признака заболевания — злоупотребления. Целесообразно было бы вводить и иные показатели, как это делается сейчас в ряде зарубежных исследований: динамика социального и физического состояния лечившегося и лечащегося. При этом ремиссия длительностью в год с социальным снижением или циррозом печени не будет выглядеть благополучнее

4-кратных трехмесячных ремиссий у больного, сдавшего за этот срок дипломный проект. Хотя социальные и клинические показатели относительны, так как подвержены влиянию не связанных с алкоголизмом факторов, но они необходимы.

Понятие «прекращение злоупотребления» также нуждается в дифференцированной оценке. Мы пользуемся для учета результатов лечебной работы помимо термина «рецидив» термином «срыв», обозначающий прием алкоголя во время ремиссии, не повлекший рецидива ввиду немедленной обращения больного за помощью (88). В этом смысле факт срыва служит, нам думается, положительным признаком Устойчивой установки на воздержание и является, как это ни парадоксально, показателем эффективности проведенной ранее терапии. Разумнее оценить следствием большего терапевтического успеха для срыва в течение года воздержания, даже если первый был на втором месяце по выписке из стационара, чем 8-месячную ремиссию, окончившуюся многомесячным пьянством.

Хронологический принцип деления ремиссий традиционно связан с квартальными периодами. Однако опыт показывает, что существуют «критические» точки алкогольных ремиссий (например, частый рецидив на 3—4-м и 7—8-м месяце воздержания), которые и должны быть положены в систему отсчета.

При определении эффективности терапии учитываются применявшиеся антиалкогольные лечебные методы и — в лучшем случае — стаж заболевания, но не принимаются во внимание стадии и тяжесть процесса. Так, эффективность гипнотерапии может оказаться искусственно заниженной, если не будет указано, что ею были пользованы больные II стадии, и мы составим излишне оптимистическое представление почти о всех средствах, если будем брать анализ результатов лечения больных III стадии. Кроме того, не включается в подсчет характер Применявшейся симптоматической терапии, которая во многих случаях имеет определяющее значение. Все это, в сочетании с неразличением срыва и рецидива, с негативной оценкой срыва, делает крайне относительными наши впечатления о курабцль-ности алкоголизма.

Однако существуют общие закономерности, которые подтверждаются даже несовершенными статистическими данными. Достаточно четко выглядит большая эффективность амбулаторного лечения.

Сравнительную оценку эффективности амбулаторного и стационарного лечения по продолжительности ремиссий провел И. К. Янушевский. Как оказалось по данным психоневрологических учреждений (87), не было ремиссий по окончании лечения в стационаре в 49,2% случаев, после лечения в амбулаторных условиях — в 36,8%. Продолжительность ремиссии в результате стационарного лечения такова: менее одного месяца —18,2% случаев (против 10,5% после амбулаторного лечения); до трех месяцев — 7,4% (против 8,2% по данным амбулатории); от 3 до 6 месяцев —12,2% (против 10,7% в амбулатории); до одного года —11,6% (в амбулатории 14,1%). Более продолжительные ремиссии — от одного года до двух лет при лечении в стационаре— наблюдались в 5,4% случаев, в амбулаторных условиях— в 16,4% случаев. По данным Robson с соавторами, цди-ническое лечение дает улучшение в 10—15% (411).

Если учесть, что стационар располагает большими возможностями симптоматического лечения и большим выбором средств для такого лечения, то приходится согласиться, что фактор Поддерживающей терапии и постоянного контроля играет болыцую, нежели одномоментное, хотя и высококачественное воздействие, роль. Это подтверждается данными Я. К. Авербаха (1). После курсового лечения антабусом 60,3% больных дали рецидив в течение первых трех месяцев и только 2,5% остались непьющими до 3 лет. При поддерживающей терапии рецидивы в течение первых трех месяцев отмечались только у 8,9%, а воздерживалось от пьянства до 3 лет— 46,1%.

Эти же данные показывают значение желания больного отказаться от злоупотребления: регулярное посещение диспансера свидетельствует о более серьезной установке на лечение^ чем зачастую согласие на госпитализацию. Следовательно, приведенные данные подсказывают прогностически значимые показатели: прогноз определяется желанием излечиться и устойчивостью, последовательностью этого желания; методы лечения играют второстепенную роль (в общей массе больных, но не в отдельных их категориях).

Относительно успешности антиалкогольных методов лечения сведения противоречивы, основаны на различных временных критериях, и их затруднительно использовать. По данным И. В. Стрельчука и 3. А. Сенкевич, все перечисленные активные методы лечения приводят к более или менее длительному воздержанию от алкоголя примерно в 50% случаев.

Мы пришли к выводу, что успешность метода при прочих равных условиях определяется стадией заболевания, точнее — выраженностью критики к своему состоянию, тяжести алкогольных нарушений, глубины вторичных личностных и социальных конфликтов, что варьирует на отдельных этапах процесса. В I стадии заболевания предпочтительно условнорефлекторная терапия и гипнотерапия, во II — сенсибилизирующее лечение, в III—успешны все методы в сравнении с предыдущими стадиями, но менее успешен условнорефлекторный. Менее успешно лечение в I стадии заболевания.

Утверждение, что курабельность при алкоголизме пропорциональна тяжести заболевания, звучит парадоксом. Но это поверхностная оценка, основанная на учете подавления лишь одного проявления страдания — злоупотребления. Легко бросающий пьянство больной III стадии остается больным (см. раздел «Ремиссии»). У продолжающего пьянство пациента I стадии еще нет необратимых соматоневрологических расстройств. Малая курабельность больных I стадии говорит лишь о неадекватности нашего лечебного воздействия, лишь о том, что расстройства личности, расстройства влечения в дебюте заболевания играют основную роль. Это подчеркивает ведущее значение в ликвидации пьянства социального воздействия и рациональной психотерапевтической помощи, сохраняющих свое значение на протяжении всего заболевания.

При учете индивидуальных особенностей случая условнорефлекторная терапия скорее используется нами в I стадии заболевания, гипнотерапия — в III стадии, в остальных —по показаниям; сенсибилизирующее лечение — во всех стадиях, хотя во

II стадии сенсибилизация более эффективна, нежели иные методы. Это подтверждается катамнестическими наблюдениями (при соблюдении принципов лечения и назначением адекватных состоянию больного терапевтических мер).

Какие факторы определяют прогноз, помимо стадии заболевания и желания больного лечиться?

Обстоятельства, ухудшающие прогноз заболевания. К ним относятся главным образом особенности личности пациента и факторы ситуации. Примитивно организованная личность, с бедными и элементарными интересами, без жизненных целей, прочных и постоянных эмоциональных привязанностей, редко может прекратить злоупотребление. Конституционная психопатия, равно как эксплозивная алкогольная психопатизация, ухудшает прогноз в такой же мере. Преступность в анамнезе, даже вызванная пьянством, приводит к потере социальноценных связей и уменьшает надежды на выздоровление. Нездоровая микросо-циальная среда, пьянство окружающих часто являются основным препятствием к воздержанию. Одиночество или неблагополучие в 'семье способствуют продолжению пьянства. Большое значение имеет взаимоотношение больных с их женами. Весьма часто жена приводит мужа к врачу только тогда, когда его пьянство приобрело запойный характер. Это не только результат недостаточности нашей санитарно-просветительной работы, но и показатель характерологических особенностей жены. Прощающая злоупотребление, сносящая оскорбления, покрывающая пьянство жена, склонная не столько действовать, сколько жаловаться,— обычное наблюдение в практике наркологов.

Исследователи, специально изучавшие характерологические особенности жен алкоголиков, отмечают, что невротическое поведение жены препятствует установлению трезвости мужа [Cork (202)]. Исследования Lemert показывают, что в семьях алкоголиков жены склонны влиять на мужей лишь спорадически и не проявляют способности к продуманным и последовательным мерам против пьянства супруга (328). Kogan и Jackson подтвердили, что пьянство мужа во многом зависит от характерологических свойств и поведения жены, как и прогноз алкоголизма — от личности жены и семейного уклада, что жены тех алкоголиков, которые продолжают пьянствовать, не были последовательны в выборе помощи и не были последовательны и настойчивы в ее осуществлении (289), (317). Из этого следует необходимость особого внимания в работе с женами больных. Во многом от нас зависит, будет ли жена помощником или помехой в лечении мужа-алкоголика.

Ухудшают прогноз не только приобретенные особенности личности больного, но и характер достигнутой ремиссии. Склонность к дисфориям, возникновение псевдоабстинентных состояний — возможные причины рецидивов даже в условиях постоянной лечебной помощи. Однако колебания состояния опасны лишь в первые 1,5—2 года ремиссии, в дальнейшем вероятность их возникновения падает, а способность больного управлять ими повышается. Изменения состояния при ремиссии, длящейся более 3 лет, теряют свою прогностическую значимость.

Худший прогноз имеют полинаркоманы и лица некоторых профессий, связанные по работе с алкоголем. Раннее начало пьянства и татуировка всегда обещают худший прогноз, поскольку почти постоянно свидетельствуют о личностных девиациях. Предвещает скорое возобновление пьянства и боязнь больного возможных осложнений антабусотерапии (особенно — импотенции вследствие приема антабуса8). В этих случаях и смена вида лечения мало отдаляет рецидив, поскольку ипохондрические страхи перед тем или иным видом лечения, как правило, отражают нежелание бросить пить.

Обстоятельства, улучшающие прогноз заболевания. На первом месте стоит здесь устойчивое и искреннее желание избавиться от пьянства. Это может определяться нравственной сохранностью больного, тяжестью конфликтов, вызванных злоупотреблением, угрозой потери семьи и социального положения. Устойчивая установка на воздержание чаще встречается у больных немолодого возраста, которому свойственна зрелость и рациональность суждений. Здоровая и заботливая семья, настойчивая и непреклонная жена, переживающая болезнь мужа, повышают шансы на выздоровление. Kogan и Jockson показали зависимость прекращения пьянства алкоголиком от эмоционального здоровья жены и установили, что в случаях прекращения злоупотребления женам было свойственно выбирать один какой-либо вид помощи мужу, который они интенсивно и последовательно использовали (289), (317). Успеху лечения способствует социальный контроль и поддержка: внимание сослуживцев, привлечение больного к какой-либо целенаправленной и полез-, ной деятельности. На первом месте здесь стоит организация досуга, что невозможно без помощи близких к больному людей. Не случайно, имеющие «хобби» не оказываются в числе наших пациентов. Повышенные социальные требования к больному ((элемент занятости, но не переутомления) улучшают прогноз.

ПУТИ РАЗВИТИЯ ЛЕЧЕНИЯ

Анализ клинических проявлений алкоголизма в динамике этого заболевания показал нам движение процесса от неизвестных нам Х-сдвигов к функциональным, уже определяемым изменениям, переходящим в органически обусловленные наруше-

ния. Схематическое выделение (хотя и условное) трех звеньев патогенеза дает нам основание более конкретно представить задачи лечения заболевания. К сожалению, стадия X останется неизвестной вплоть до выяснения закономерностей метаболизма алкоголя и взаимодействия звеньев этого метаболизма с биохимическими процессами в организме. Ведущиеся в настоящее время исследования цикла катехоламинов указывают на возможную роль в первичном действии алкоголя одного из элементов этого цикла — ЫАД (дифосфопиридин-нуклеотид). ЫАД также способен подавлять влечение к спиртному, повышать скорость окисления алкоголя, купировать острый алкогольный психоз [O’Hollaren и др. (388), (389)]. Поражение системы нейро-гуморальных медиаторов этанолом подтверждается и клиникой начальных опьянений и дальнейшими особенностями заболевания (похмельный синдром).

Известен синергизм антидепрессантов и алкоголя. Больные, принимавшие либриум, оказывались менее толерантными к спиртному, и их опьянение было более явственным. Антидепрессанты подавляют влечение к алкоголю, который в какой-то мере является ингибитором МАО, как бы замещая его [Towne (442)].

По зарубежным сообщениям, подавляет влечение к алкоголю LSD-25, увеличивающий содержание сниженного адренохрома у алкоголиков. Однако перспектива разработки этого метода исчезла после обнаружения возможности наркоманического привыкания к LSD-25.

Следовательно, уже в настоящем мы можем прицельно искать способы вмешательства во взаимодействие алкоголь — катехоламины, возникающее как в начале алкоголизации, так и звучащее на протяжении всего заболевания. Однако ясно — первичное действие этанола настолько многопланово, что не может быть ограниченным только искажением катехоламинового цикла. Кроме того, нельзя не учитывать разновеликую скорость развития процесса. Сравнение случаев быстрого и замедленного формирования зависимости позволит выделить факторы и системы, ответственные за ранимость к действию алкоголя,— направление, разрабатываемое Williams и его последователями.

Таким образом, на стадии патогенеза X, соответствующей клинически чрезмерному потреблению и первым признакам нар-команической зависимости (I стадия заболевания), задачами терапевтического воздействия будут как защита ряда функциональных систем (одна из которых — нейрогуморальная передача — известна уже сейчас) от действия этанола, так и коррекция индивидуальной подверженности, ранимости к Действию этогб наркотика.    1

Во II и III стадиях заболевания задачами лечения алкоголизма является не столько подавление влечения к алкоголю, сколько замещение тех дефектов, которые возникают вследствие хронической алкоголизации. Только этот объект воздействия разорвет порочный круг злоупотребления: дисфункция — влечение — злоупотребление. При этом будет одновременно достигнуто н подавление влечения к спиртному. Подавление влечения является пока основной нашей лечебной целью. Однако наркологам уже ясно, что с течением заболевания влечение к спиртному теряет в большей мере свою специфичность (см. гл. «Атипичное течение — проблема специфичности»), его компульсив-ность начинает определяться специфическими нарушениями (напр., в абстинентном синдроме, запойных циклах и т. п.). В этой связи вещества, вызывающие подавление влечения к спиртному (подобно ингибиторам МАО, NAR, LSD-25), у больных II—III стадий заболевания должны оцениваться не как симптоматические, а в большей мере как патогенетические. Особое внимание должны привлекать вещества, дающие алкоголику, «насыщение», сходное с вызываемым адекватной дозой спиртного. К таким веществам, бесспорно, относится метранидо-зол. Можно полагать, что трофотропный холинергический эффект метранидазола уравновешивает нарушенное у алкоголиков равновесие функциональных отделов вегетативной нервной системы (подавление влечения) и достигнутое равновесие как бы возвращает алкоголика к прежнему благополучию (возрастание толерантности). Не случайно средства подавления влечения (димедрол, атропин, двухвалентный ион магния в составе сернокислой магнезии) имеют местом своего приложения автономную нервную систему.

Опыт применения симптоматических средств показывает возможность нормализации алкогольных дисфункций неспецифическими способами. Нельзя без внимания обойти метод Б. Ф. Шило, как ни не обычным кажется он на первый взгляд: сверхдозы лимонов вызывают нежелание принимать спиртное на долгий срок (135),— быть может, успех этого лечения достигается не только суггестией. Желательно, изучение и иных, нежели подавляющих влечение средств. Благотворное действие синергистов алкоголя, ИМАО (либриум) на определенных фазах заболевания вызывает интерес к веществам, потенцирующим опьянение. Ряд таких средств подсказывает народный опыт. Так, в старое время кабатчики, обиравшие посетителей, подмешивали в вино настойку багульника (Ledum palustre). что вызывало сопороз-ное опьянение.X этими целями в годы золотой лихорадки неко-торьТб БТадельцы американских салунов добавляли в спиртное хлоралгидрат 1«Микки-Финн»1. Багульник болотный не является снотворным, и синергизм его с "аяКйРблём может быть понят, если учесть антиастматическое действие растения (8J).

Симптоматические методы лечения, которыми мы располагаем на сегодняшний день, далеки от желаемого совершенства и нуждаются в дальнейшей разработке. Вероятно расширение-круга сенсибилизирующих средств, и это расширение будет вестись в области препаратов, действие которых приближаете» к патогенетическим нарушениям. Заслуживают внимания сообщения о способности никотиновой кислоты менять реакцию н» алкоголь (И. Г. Равкин). Boyd провел трудоемкие исследовани» в группе симпатикомиметических агентов и их антагонистов, опробовав на добровольцах 71 препарат. Удовлетворительный эффект показал гидрохлористый толазолии, дав реакцию несовместимости с алкоголем у б из 7 испытуемых (176). По иному пути: идет Marconi с сотрудниками. Ими было найдено, что раздражение импланированных в дорсо-медиальное ядро таламуса-алкоголика электродов вызывало состояние тревоги, напряжения. Прием в этот период небольшого количества алкоголя пробуждал компульсивное влечение к спиртному. После коагуляции дорсо-медиального ядра прием алкоголя у 2 из 3 больных не-вызывал желание продолжать употребление (349), (351). Малое число больных пока вынуждает к осторожности в оценке результатов. Трудно представить и точечную локализацию болезненного процесса, охватившего ряд систем организма. Но вместе с тем элемент эйфории, общий при приеме разного вида наркотиков, открывает определенные перспективы поисков в функциональных структурах ЦНС; вполне вероятно, что влечение к спиртному имеет проекцию на определенные центры удовольствия.

Возможно повышение низкой результативности существующих методов верным отбором больных, и эта сторона проблемы требует доработки. Eysenk, Franks, Vogel (448), например, развивают учение И. П. Павлова о типах высшей нервой деятельности. При этом они, правда, оперируют понятиями «экс-травертированный» и «интравертированный», обозначающим» поведенческое выражение коркового соотношения процессов возбуждение— торможение. Эти авторы дают четкие рекомендаци» к виду лечения, показанного тому или иному больному. Так,, считается нецелесообразным проведение суггестивной терапии экстраведзщ)рванньщ„шдш1ШЖа^^«(сидьЦые.-ДОзбудитедьдые процессы и слабые тормозные), которые показывают лучшие-резуЯБТ^'ы^ри’'условнорефлекторном методе. Интравертиро-ванные (слабые^мбудитедаш^ЗДЩШ^о^зные процёссы)-дают ооф'Зтные соотношения.

Таким образом, во II и III стадиях заболевания дальнейшими задачами терапевтического воздействия должно быть нетолько и не столько влияние на отдельные клинические проявления заболевания, как это происходит в настоящее время (например, выработка отвращения к алкоголю), но замещение тех. дефектов, которые возникли в результате хронической интоксикации, и нормализация вторичных к этим дефектам дисфункций.

Эта направленность терапии должна иметься в виду не только в начале курса лечения, но и при мероприятиях, следующих за обрывом запоя. Кратковременность ремиссий свидетельствует, что поддерживающего приема антабуса, периодической витаминизации и пр. во многих случаях недостаточно для удержания от злоупотребления. Какой-то срок — вероятно, в 3— 5 лет, ибо не раньше ремиссии становятся надежными — алкоголик должен постоянно получать поддерживающее патогенетическое лечение. Для того, чтобы предположительно сказать, в чем это лечение может заключаться, нужно вспомнить некоторые сведения из гл. «Этиология и патогенез», где шла речь о вмешательстве этанола в нейро-медиаторные механизмы.

Наши работы последнего времени по клинико-патофизиологическому анализу иных форм наркотизма (опиизма, барбиту-ратизма) показывают, что патогенез этих форм во многом сходен с патогенезом алкоголизма. При сравнении фармакологического действия на интактный организм морфия, барбитуратов и алкоголя оказывается общим некий определенный радикал их действия. При разовом введении первым эффектом является хо-линергия (в результате торможения холинэстеразы), следующим — адренергия (выброс катехоламинов из депо, замедление мх распада и пр.). Таким образом, наркотики-депрессанты служат физиологическими стимуляторами. Клинический седативный эффект — его называют и адренолитическим и парасимпатическим — может быть объяснен первичным возбуждением холинергических систем, создающим парасимпатическую настройку, которая лишь углубляется последующей адренергической стимуляцией (понятие см. у Гельгорна и Луфборроу). Если мы представим патофизиологический результат повторяющейся стимуляции, то он должен заключаться в истощении нейромедиа-торной системы.

Это истощение начинается с трофотропной системы, как более молодо!Г1фмЬТ^ётаческйТД^твительно, при алкоголизме, как при опиизме и барбитуратизме, заболеваниях, имеющих клиническое подобие, мы прослеживаем сходные закономерности.    ,

Наиболее показательны трансформация формы опьянения и динамика абстинентного синдрома. Мы уже писали в соответствующих разделах этой книги, что с течением заболевания клиника опьянения становится адренергической, отмечается стимуляция сердечно-сосудистой, мускульной систем, психической «сферы; исчезает седативный эффект. Привычный наркотик теперь уже лишь тонизирует алкоголика, как тонизирует он морфиниста и барбитуромана. Это объясняется тем, что троФотроп-«ая система уже недостаточно реактивна, «отвечает» на стимуляцию лишь эрготропная. С течением заболевания падают и ее возможности. Показательна динамика абстинентного синдрома.

Во второй стадии заболевания последний представлен возбуждением обеих систем, но в дальнейшем все в. большей мере абстинентный синдром становится чисто адренергическим. В третьей стадии результатом запоя является абстиненция, в которой и адренергия не выражена; адренергическая система истощена.

Таким образом, процесс заболевания можно представить как последовательную инвалидизацию трофотропной и эрготропной систем.

Состояние ремиссии — состояние отсутствия привычной специфической (наркотиком) стимуляции. Это — новый гомеостаз, отличный от бывшего на уровне поддерживаемой зависимости, но не идентичный преморбидному. Естественно, что для поддержания нового гомеостаза необходимы некоторые ресурсы заинтересованных систем. Ограниченностью возможностей этого рода можно объяснить рецидивы, причина которых — во внезапном изменении психического или физического самочувствия воздерживающегося алкоголика. Следовательно,для упрочения ремиссий необходимо заменить привычную, наркотическую стимуляцию трофотропной и эрготропной систем медикаментозной, неспецифической, ненаркотической.

Мы должны искать средства, которые, будучи назначаемы отказавшемуся от спиртного алкоголику; умеренно тонизировали бы вегетативную нервную систему больного таким образом, чтобы переход от наркоманического гомеостаза зависимости к прочному ремиссионному, означающему устойчивую адаптацию, был бы литическим, щадящим.

Этого же действия средства будут показаны при псевдоаб-стинентных состояниях, спонтанных дисфориях, «сухом опьянении», как средства восстановления равновесия.

Пока можно сказать лишь, что искомые препараты относятся к группе стимулирующих трофо- и эрготропные реакции.

Му еще не знаем, в чем конкретно заключается инвалидиза-циц соответствующих систем. Недостаточна ли продукция медиатора? Возрастает ли способность его разрушать? Становятся ли ареактивными рецепторные поля? Изнашивается ли вследствие постоянной стимуляции орган-эффектор?

Ответы на эти вопросы клиницисты дать не могут, необходимы патофизиологические и биохимические исследования на глубоких уровнях.

Это направление лечения, общее для наркоманий, веществами депрессирующего свойства. Но алкоголь, в отличие от опиатов и барбитуратов, обладает более широкими параметрами действия. Естественно, что и патогенез алкоголизма более сложен.

Отсюда следует, что мы должны искать более многообразные пути поддерживающего лечения при этом заболевании.

ПРОФИЛАКТИКА

Глава XI


АЛКОГОЛИЗМА

История профилактики алкоголизма столь же древняя, как и само пьянство, и самой старой профилактической мерой было запрещение. Запрещение не всегда было открытым, и не всегда угрожало пьянице наказание телесное. Формой запрещения служило и нравственное осуждение — оценка обществом пьянства, как проявления невежества, грубости («пьян, как раб» — античных римлян), аморальности. Пьянство всегда оценивалось как опасность личности и обществу («пьяным черт шатает»). И законодательные меры против злоупотребления мы можем найти уже в периоде зарождения понятия государственности на Руси—в указах первых московских князей.

ЗапреД как способ профилактики мы используем и до настоящего времени. Наиболее показателен в этом отношении сухой закон (Prohibition — что в переводе означает запрещение), при котором уголовным наказанием карается производство, ввоз и продажа спиртных напитков. Запретительной формой является и так называемая гетеборгская система, принятая в ряде скандинавских стран. При этом разрешена выдача определенного количества напитков по индивидуальным книжкам в определенных лавках; все иные способы получения, спиртного считаются противозаконными. Запретительными мероприятиями служат, по существу, так называемые ограничительные меры: ограничение времени продажи спиртных напитков, круга лиц, которым продают- вино, сосредоточение продажи в определенных местах, подъем цен, наказание за появление в опьянении в публичных местах — мероприятия, осуществляемые в большинстве стран.

Опыт показывает, что запрет приводит лишь к незначительному оздоровлению населения. Введение сухого закона оправдало себя лишь в тех странах, где алкоголизация не являлась традиционной, а была привнесена (например, в Индии). В США за первые годы введения сухого закона уцало чцсло зарегистрированных алкогольных психозов 'и случаев хронического алкоголизма, в дальнейшем различия сгладились. Так, по данным Efron и Keller, на 100 тыс. взрослого населения больных алкогольным психозом мужчин поступило в государственные больницы в 1933 г. (последний год действия сухого закона) -*- 7,55, в 1935 г.—6,91, в 1940 г,—6,98, в 1945 г.—5,69, в 1950 г.—7,53, в 1952 г.— 7,43 (220). Сухой закон вызвал такой расцвет черного рынка (бутлеггерство) и падение нравов (в годы сухого закона 1920—1933 гг. совершалось 8,4 убийства в год на 100 тыс. населения, а в последующие 20 лет — 6,1 (276), что его пришлось отменить.

Более оправдала себя гетеборгская система, хотя некоторые специалисты говорят, что карточная система распределения часто способствует вынужденной алкоголизации (каждый хочет использовать причитающееся ему по праву) и оживлению нелегальных форм продажи спиртного. Но, тем не менее, скандинавские страны не занимают ведущих мест в таблице потребления алкоголя.

Опыт показывает, что предупреждающие (собственно профилактические) меры более эффективны, хотя значительно более трудоемки.

Употребление спиртного тесно связано с обычаями и обрядами. Пока будут жить определенные традиции, до тех пор ситуационно будет употребляться спиртное. Эти традиции имеют такие глубокие корни в истории человечества, что живучесть их понятна. Было бы самообманом считать, чт° мщовековые обычаи можно Подавить запретом йлУаа,^енить.демглибо иным. Популярность в нашей стране торжественных бракосочетаний и пр. была бы невозможна, если бы не падение религиозности. На празднества, посвященные рождению ребенка, идут те родители, которые не понесли бы новорожденного в церковь. Призывами нельзя добиться, чтобы по торжественным дням люди не употребляли спиртное,— слишком прочна такая ассоциация. Однако из этого не следует, что нужно ждать отмирания таких обычаев. Мы должны способствовать их отмиранию, и способствовать активно.

Разумным является замещение крепких вин виноградными, сухими, хотя это замещение не произойдет скоро, поскольку виноградные вина нетрадиционны для большинства населения нашей страны. Положение осложняется тем, что алкоголь привлекателен по своему действию, и в этом причина живучести питейных обычаев.

По остроумному замечанию известного нарколога и активного деятеля здравоохранения Канады Armstrong, было бы намного лучше, если бы действие алкоголя шло в обратной к существующей последовательности: от эмоционального облегчения, подъема, к постепенному нарушению интеллектуальных, моторных и, наконец,жизненно важных дыхательных и сердечно-сосудистых функций (150). Отрицательное, опасное действие спиртного, сделало бы невозможным его включение в наши обычаи и повседневность. Однако неблагоприятное действие алкоголя на интеллек-туальиые функции позволяет надеяться, что с прогрессом нашей культуры люди сознатёльйо,,'мб^йЖУТбЗ ‘^'''УИсгтоебления

"    ■CJLantH.nI | iii'i ................V ..

спиртного, кроме того, развитие личности придет когда-то к тШУ, что большинство будут ценить интеллектуальные ценности выше вегетативных и люди будут предпочитать духовные радости низменным. Алкоголь потеряет свою привлекательность.

И уже сейчас мы должны сделать многое. Не всякий может сопоставить удовольствие настоящего момента с вытекающей из него неприятностью в будущем —в этом кроется неуспех санитарно-просветительных бесед с населением. Однако для каждого полученное удовольствие будет меньшим, если он с настороженностью его принимает. Поэтому главное в санитарно-просветительной работе — познакомить слушателей с опасностью алкоголя до того, как слушат6ЯЬ"'паднако‘1М№'ё"'бгб" приятным дейаадт:‘Щуун’икга (иовимпияб^^    профилак

тика алкоголизма—это воспитание подрастающего поколения. Не каждая семья способна воспитать ребенка в духе осуждения пьянства. Тем большее значение должна иметь работа учителей и общественных организаций, в том числе пионерских и комсомольских. Нашим детям следует иметь представление об опасностях, сопряженных с приемом спиртного, до того, как они познакомятся с ним.

Просветительная работа с подростками должна, иг^еть, две цели: передача знаний о том вреде, который приносит алкоголь нашему организму (действие алкоголя), и воспитание представ-

вами, мы должны выделять в проблеме алкоголизма не только гигиенический аспект, но и нравственный. При этом акцент дол-жен ставиться на нравственное значение проблемы, поскольку понятие болезни — угроз!“здоровью для детей и подростков — в большей мере абстрактно, в то время как нравственные иде-алы'весща дещы......... '

Пьяный — это не «случайно перебравший», не «неопытный», не тот, кто, «бедняга», был усталым или не поел, а человек без достоинства, потерявший свое лицо, опустившийся до уровня животного. Быть пьяным должно быть столь же невозможным, как и голым.

Эти представления должны не только преподаваться детям, они должны быть подкрепляемы постоянной жизненной практикой. В политике общества дети должны видеть подтверждение тому, чему их учат: не может быть достаточным витрин с изображением пьяных и доставки опьяневших до ступорозного состояния в вытрезвители. Даже запасе алкоголя от прохожего на улице., должен быть основанием “для" задержания чатГ милицией или дружинниками^пой.этом то,что «он никого не трогает» не должн1^приниматься”во внимание9. Лица, замеченные в частом

употреблении спиртного (здесь полезны и социальные критерии пьянства), не могут быть заняты в определенных профессиях. Состояние опьянения несовместимо, тем более, со званием члена партии или Зсомсомольца. Общественное осуждение пьянства (печать. радио и пp.J, предпринятое в последние годы, уже дало заметные плоды:    заметно меньше стала снисходительность

к пьяным, нежели несколько лет назад. Однако это не привела к заметному падению алкоголизма, что подтверждает необходимость более энергичных мер. Разумеется, профилактика алкоголизма немыслима без раннего выявления алкоголиков,— и здесь велика роль санитарно-просветительного ознакомления населения с признаками заболевания. Кроме того, необходимы и активные способы выявления алкоголизма. Имеются три таких возможности.

Первая — медицинский контроль на предприятиях. Помимо особой направленности (см. раздел распознавание начальной стадии алкоголизма) регулярных медицинских осмотров, внеочередному обследованию с теми же целями должны подлежать все случаи нарушения дисциплины. Прогулы, уходы с работы, употребление спиртного в рабочее время — обычно признаки алкоголизма. Утром на следующий день после прогула необходим осмотр рабочего врачом медсанчасти.

Вторая возможность выявления случаев алкоголизма — об-ществ^вий..контроль в домах и общежитиях. Микроочаги пьян-ства“ как правило,—не "се1ф&Т от соседей. Однако вмешательство совета жильцов происходит лишь тогда, когда последствия пьянства уже нельзя не замечать, когда необходимым становится вмешательство социальных органов по охране прав детей или милиции.

. Как любые иные формы аморального .поведения, пьянство должно влечь^М-М^    £ЖдЩ — общественное

осуждение, ходатайства о лишении родительских прав, о выселении, о направлении на принудительное лечение (при установлении факта зависимости).

Третья возможность активного выявления случаев алкоголизма— упорядочение работы вытрезвителей. Бесспорно, хотя случаи такие редки, в вытрезвителе мок&т оказаться малопьющий или лишь начинающий знакомство со спиртным. Чрезмерная интоксикация свидетельствует обычно или о низкой культуре, изначальном отсутствии контроля — и здесь необходима санитарно-педагогическая работа с микросредой — или о патологическом влечении, утрате контроля — здесь необходимо медицинское вмешательство. Психопа толоцию (олигофрения, психопатия, алкоголизм и пр.) следует искать у. шоферов, доставленных в вытрезвитель, ибо только неспособность оценить ситуацию, неконтролируемые влечения ..могут допустить поступок, исключаемый социальной ролью.

Сводная по городу, именная регистрация доставленных в вытрезвитель, позволяющая устанавливать кратность поступлений,— быстрый и удобный путь выявления алкоголиков (xotn, ■как показывает наша работа в вытрезвителях, большей частью алкоголиков II—III стадии).

Столь же необходимым является профилактика рецидивов пьянства (см. течение, рецидивы и их лечение) и оздоровление ■общества удалением злостных алкоголиков в специальные колонии.
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