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Введение

Важность изучения диагностических и терапевтических подходов в отношении больных с острыми алкогольными психозами объясняется прежде всего сложностью и полиморфностью  клинической картины, многофакторностью их формирования и развития.

Существующие классификации острых алкогольных психозов, а также острых алкогольных энцефалопатий в прикладном применении не достаточно эффективны в связи с наличием атипичных и смешанных форм. В тоже время не сформирована целостная патогенетическая теория их возникновения, что ограничивает возможности эффективного терапевтического вмешательства. Практика показывает, что помимо традиционных наркологических подходов к таким больным возникает потребность активного соучастия в лечебно-диагностическом процессе специалистов иного профиля, в особенности терапевтов и реаниматологов.

В представляемых рекомендациях проанализирован опыт работы отделения неотложной наркологической помощи (ОННП) Пензенской областной психиатрической больницы им.К.Р.Евграфова, изучены последние литературные данные, касающиеся вопросов неотложной наркологии.

Учитывая сложность освещаемой проблемы и стремясь к наиболее полному представлению накопленного клинического опыта авторы поставили перед собой конкретные задачи:

· на основании литературных данных и тщательного анамнестического исследования определить существенные факторы влияния на развитие тяжелых форм алкогольных психозов;

· наиболее сложной задачей было выделение важных патогенетических механизмов острых алкогольных психозов. Нами была предпринята попытка учесть существующие патогенетические теории: влияния катехоламинов, алкоголь-стрессора, гиповитаминоза и ферментопатий,      показать возможности их учета в терапевтическом процессе. 

При изложении диагностических решений мы учитывали патоморфоз современных алкогольных психозов, влияние на характер их клинической картины употребления суррогатов алкоголя.

Показаны отдельные результаты структурного анализа причин, влияющих на смертность при острых  алкогольных психозах.

Освещая терапию нами учитывался комплексный подход к больным с акцентированием внимания на использовании знаний о патогенезе острых алкогольных психозов и соответствующих изменений в гомеостазе: нарушения микроциркуляции крови и лимфы, метаболический ацидоз, гипоксия тканей, изменения проницаемости мембран, а также дисбаланс в ионном и энергетическом обмене.

Организация оказания  помощи вряд ли отличается особой новизной. Однако, мы подчеркиваем важность комплексного подхода без игнорирования вопросов ухода за больными, их сбалансированного питания, согласованности в работе коллектива медработников на основе единого понимания разработанной терапевтической методологии.

Факторы, предрасполагающие к развитию 

тяжелых и осложненных форм алкогольных психозов

На основании тщательного изучения анамнестических данных, поступающих на лечение больных по разработанной на кафедре психотерапии и наркологии ПИУВ  карте обследования наркологического больного, включающую общие эпидемиологические данные, нами выявлены определенные закономерности в  развитии острых алкогольных психозов и их осложненных форм  в зависимости от социо-биологических и токсических факторов. 

Нами отмечена зависимость от экономического фактора, ухудшающего  прогноз терапии, это уровень жизни населения – лица без определенного места жительства, безработные и работающие с низким уровнем дохода (менее прожиточного уровня); высокая напряженность труда и низкая возможность эффективного отдыха; однообразное, низкокалорийное, обедненное белками и витаминами питание, во вмогом определяет тяжесть протекания болезни у алкоголезависимых лиц. Такие особенности отмечены в 42 % обследованных больных. 

Наиболее важным  фактором появления полиморфной патологии в клинике алкоголизма и алкогольных психозов, приводящим зачастую к атипичности течения заболевания мы относим токсический, вследствие употребления различных суррогатов алкоголя, самодельной  и несертифицированной продукции, употребления алкоголь содержащих лекарственных средств и т.п.,  помимо интенсивности, непрерывности и продолжительности алкоголизации. По нашим наблюдениям статистически достоверным временным показателем развития алкогольных психозов является срок употребления 8 – 10 лет. В  тоже время употребление суррогатных спиртных напитков, приводящих к поражению детоксикационных систем организма, облегчает их токсическое влияние на центральную нервную систему, значительно сокращает эти сроки до 3 – 5 лет. 

Нами отмечено также более частая наркологическая  наследственная отягощенность (до 80 % от всех пациентов), которая крайне неблагоприятна и в прогнозе развития сопутствующих в сердечно-сосудистых, бронхо-легочных заболеваний и заболеваний пищеварительной системы, что по сути предопределяет осложнение со стороны данных органов и систем при развитии психозов. 

Наличие хронических заболеваний легких, сердечно-сосудистой системы, органов пищеварения и выделительной системы, иммуно-депрессивные заболевания, наличие в анамнезе черепно-мозговых травм, нейроинфекций, неврологических и психических заболеваний, острые заболевания дыхательной, сердечно-сосудистой, центральной нервной и пищеварительной систем априорно требуют повышенного внимания к таким больным, как угрожаемым в плане ургентных осложнений. 
Таким образом, адаптационные возможности организма на стресс, в том числе на этанол, длительность злоупотребления алкоголем, толерантность, наличие в анамнезе абстинетных состояний, эпилептиформных параксизмов и алкогольных психозов, сопутствующая соматическая патология, вызванная злоупотреблением алкоголя могут подсказать врачу выбор алгоритма лечебно-диагностических мероприятий.

Тщательный учет указанных факторов и их взаимовлияния облегчает диагностику, выработку лечебных мероприятий и прогнозирование исходов алкогольных психозов.

Патогенетические аспекты алкогольных психозов
В истории изучения патогенетических механизмов алкоголизма и алкогольных психозов существуют различные точки зрения, каждая из которых по отдельности не отражают полноту картины заболевания. По-видимому, поиск окончательных ответов по этому вопросу следует отнести к необходимости дальнейшего изучения проблемы на качественно новом уровне развития естествознания и медицины.

Из существующих патогенетических теорий наиболее привлекательны в клиническом аспекте 3 из них, в какой-то степени дополняющие друг друга: это шокогенная теория, где алкоголь выступает в виде шокогенного фактора, витаминная теория, прочно завоевавшая свое место в клинической практике и   катехоламиновая теория. Указанные подходы на наш взгляд не только не конкурируют между собой, но достойно дополняют друг другу и позволяют врачу более глубоко разобраться в диагностической оценке и более осмысленно проводить терапию. Во всех случаях, при алкогольных психозах,  отмечается резкое повышение содержания в крови катехоламинов и, в первую очередь, дофамина. «По данным Б.М.Когана, Н.В.Нечаева (1980), И.П.Анохиной, Б.М.Когана (1985), при норме содержания катехоламина в крови 110 нг/мл, вне абстиненции их содержание у больных … при алкогольном делирии достигает 394 нг/мл (359 % нормы)». (Цитируется по Г.М.Энтин (1990)).     

При систематической алкогольной интоксикации, возникает шоковая реакция со всеми проявлениями ответа организма: гиповолемическим сдвигом, обменными, сосудистыми, гемодинамическими и кортико-висцеральными нарушениями. Указанное приводит к острой общей клеточной дисгомеостазии и затрагивает первичные и разветвляющиеся патологические реакции всех систем и уровней  живой организации. 

Как известно, при алкогольных психозах, в частности, возникает дефицит в обмене перидоксальсодержащих производных и приводит к гиповитаминозам группы В – пиридоксина, цианкоболамина, тиамина (J.Bojour, 1979, А. Hoyumpa; 1983; С. Ziber, 1983).

Гиповитаминоз группы В, в свою очередь, ведет к функциональной неполноценности сопряженных ферментных систем и нарушению обмена в тканях и органах, а разбалансировка окислительно-восстановительного равновесия влечет за собой нарушения функций НАД (никотинамид – аденин  - динуклеотид) и НАДН (никотинамид – аденин – динуклеотид, восстановленная форма) – зависимых ферментов (Т.Чернобровкина, 1992).

Многочисленные гормональные сдвиги, вызываемые приемом алкоголя, так же  являются источником дизрегуляторных ферментопатий.

 Среди общих патофизических этапов любого шока выделяют внутриклеточный этап шоковой реакции, этап дефицита кровоснабжения структурно-функциональной единицы, этап ацидоза, гипоксии и поражения клеток (Ю.Шутеу, 1981г.). Адаптация же к хроническому стрессу всегда приводит к снижению реактивности как центральных регулирующих систем, так и переферических отделов регуляции гомеостаза (Ю.П.Шорин, Р.А.Обут, 1974; П.Д.Горизонтов, 1981г.).

Таким образом, собственно алкоголизация и ее осложнения, многими авторами рассматривается  как своеобразная форма патологии обмена веществ, в основе которого лежат адаптационные перестройки, что дает основание считать алкоголизм болезнью адаптации (И.А.Комиссарова, Ю.С.Ротенберг, 1986).

На наш взгляд примерная схема взаимовлияния патогенетических факторов выглядит следующим образом:                                                                                                                    Рис. 1         

Патоморфоз алкогольных психозов и смертность от этих состояний

Алкогольная болезнь претерпевает значительный патоморфоз, что связано с многими причинами, и в первую очередь с употреблением суррогатов алкоголя, не сертифицированных алкогольных напитков, это зачастую приводит к острым отравлениям с летальным исходом. До настоящего времени эффект употребления суррогатов, их влияние на патогенез развития алкоголизма и токсико-психические последствия в виде тяжелых форм алкогольных психозов исследован еще не достаточно. В последнее время практически не встречаются классические формы алкогольной энцефалопатии, таких как, Корсаковский алкогольный психоз, энцефалопатия Гайе-Вернике и другие.  В тоже время течение собственно алкогольного делирия пронизано теми или иными признаками, присущими классическому описанию энцефалопатий. По-видимому снижение удельного веса энцефалопатий по статистике не отражает реальной картины их распространенности, в  связи с трудностями клинического отграничения атипичных алкогольных психозов от энцефалопатий со стертой, клинически не очерченной симптоматикой. В течении психозов прослеживается склонность к затяжному характеру, ундулирующему протеканию. Иногда имеют место состояния «повторного» психоза, после, казалось бы, купирования всех болезненных проявлений. Нередки случаи, когда имеется значительная диссоциация между выраженностью психопатологических расстройств и тяжестью соматического состояния.   Практические врачи, столкнувшись с атипичными проявлениями острого алкогольного психоза иногда избирают ошибочную тактику и не всегда могут оказать эффективную помощь больным. 

Употребление суррогатов, трудности в клинической оценке состояния пациентов и, в связи с этим, выбора адекватной терапевтической тактики, приводят к увеличению смертности при алкогольных психозах.

По данным Пензенской области в течение 1990-2000 г.г. возрос показатель смертности в связи с отравлением алкоголем. Если в 1990 г. этот показатель составлял 15,7 % в структуре смертности населения области, то в 2000 г. – 21,4 %. Показатель причины смерти от отравления алкоголем на 100 тыс. населения области в 1999 г. составлял 36,6, а в 2000 г. 47,9. 

E.Dwardseal считает, что увеличение потребления алкоголя на 1 литр на душу населения ведет к увеличению смертности среди мужчин среднего возраста больше, чем на 1 %.

В России, в отличие от Европы большая часть изменений продолжительности жизни происходит вследствие изменений в потреблении алкоголя. В результате употребления не сертифицированных алкогольных напитков развиваются тяжелые формы токсических энцефалопатий с психическими расстройствами и полиорганной недостаточностью.   Видоизменение клиники и утяжеление течения алкогольных психозов обуславливается также сочетанием алкогольной болезни с соматическими и неврологическими заболеваниями. По данным литературы (З.И.Кекелидзе, А.Г.Гофман) смертность при алкогольном делирии, осложненном пневмонией достигает 6%. 

По данным отделения неотложной наркологической помощи «алкогольная» смертность имеет тенденцию к росту, и за последний период с 1998 по 2000 г.г. увеличилась           более, чем в 2 раза. В целом по стране она составляет около 5 % от общей смертности (В.Б.Альтшулер, 1999г.).

Органная патология предшествующая развитию алкогольных психозов 

Вмешательство алкоголя и его метаболитов в обменные процессы организма приводят к различным поражениям внутренних органов и систем. Е.А.Чуркин (1983г.)  указывает, что соматогенные проявления всегда присущи алкогольному делирию и часто предшествуют ему.

По нашим наблюдениям наиболее часто поражаются печень, сердечно-сосудистая система, поджелудочная железа, головной мозг и периферическая нервная система. Вот некоторые клинические и биохимические признаки поражения органов и систем при алкоголизме и алкогольных психозах. Печень: жалобы на снижение аппетита или его отсутствие, тошнота, рвота, похудание, иктеричность склер и кожных покровов, боли в животе, изменение размеров органа, снижение белково-синтетической функции и снижение иммунитета; гипербилирубинэмия, гиперферментемия (АСТ, АЛТ, ГГТ, ЩФ)  снижение общего белка и альбуминовой фракции.

Поджелудочная железа: симптомы хронического или острого панкреатита, иногда  панкреонекроз; повышение а-амилазы крови, диастазы в моче, повышение сахара, при этом могут быть трофические нарушения кожи, чаще нижних конечностей.   

Пищеварительный канал: гастрит, диспепсия, снижение аппетита, нарушения питания, признаки гиповитаминоза по витаминам группы  В.

Сердечно-сосудистая система: кардиомегалия, гипертензия, аритмии, инфаркты, кардиомиопатия, миокардиодистрофия, на ЭКГ- нарушения в реополяризации, проводимости, нарушения ритма, тахикардия.

Головной мозг и периферическая нервная система: головные боли, головокружение,   эпилептиформные пароксизмы, ОНМК, полинейропатии с нарушением чувствительности и движений, отек головного мозга, психотические нарушения. 

Расстройства общего характера: астения, снижение реактивности организма, присоединение назокомиальных инфекций, обострение хронических заболеваний, вторичные и третичные нарушения гомеостаза (выделительная функция почек, сердечно-сосудистая недостаточность, пролежни, гнойно-септические осложнения и др.).

J.Lefkowitch с соавторами (1983) в своих исследованиях показывает, что при поражении печени, сердце страдает в меньшей степени и наоборот, а J.Juntunen с соавторами (1982) говорит о слабовыраженных изменениях со стороны внутренних органов при поражении центральной нервной системы.

По данным анализа летальности по отделению неотложной наркологической помощи   нами выявлены закономерности смертности в зависимости  от возраста пациента (диаграмма 1), времени года (диаграмма 2), а так же от тяжести сопутствующей патологии, повлиявшей на исход болезни (таблица 1).

Указанное свидетельствует, что 45,28% от всех умерших приходится на 3 месяца в году – январь, май и июнь. Данная закономерность нами объясняется алкогольными традициями населения. В новогодние и майские праздники происходит массовая алкоголизация, потребление неумеренных доз спиртного, в том числе суррогатов алкоголя. В этот же период наблюдаются частые алкогольные «срывы» у больных. Кроме того, в зимне-весенний период нарастают признаки сезонного авитаминоза, усугубляющего снижение напряженности иммунитета.       

66% от всех умерших приходится на возраст от 40 до 60 лет, наиболее активное в трудовой деятельности население. Как правило к возрасту 35-40 лет формируются все признаки алкоголизма 2-й , а то и 3-й стадии. Кроме алкогольных причин развития полиорганной патологии накладываются и приобретенные с возрастом и образом жизни хронические заболевания. К этому моменту больные обычно уже переходят на прием суррогатов алкоголя. 

Данные таблицы №1 подтверждают то, что при алкогольных психозах значительно снижается иммунный статус больного, возникают грубые сосудистые и дисциркуляторные нарушения.

Организация оказания помощи больным с алкогольными психозами

Оказание неотложной наркологической помощи в нашей области в настоящее время осуществляется отделением неотложной наркологической помощи (ОННП) при областной наркологической больнице, а при отравлениях алкоголем и его суррогатами отделением токсикологии при 6-й гор.больнице им.Захарьина.

Организация ОННП  регламентирована приказом МЗ РФ № 201 от 21 июня 2002 г., лечебно-диагностические стандарты определены приказом МЗ РФ № 140 от 28.04.98 г. 

По опыту работы за последние 6 лет видно, что нуждаемость в неотложной наркологической помощи велика (более 1000 поступлений в год, из них около 800 человек с алкогольными психозами) и потребность продолжает расти.

При наличии 25 коек ОННП средняя длительность пребывания больного составляет около 6 дней.

Учитывая значительную степень тяжести больных, а так же ограниченные  количеством коек сроки пребывания, интенсивность и эффективность терапии должна быть высока. Кроме того, вышедшие из психоза больные  требуют долечивания не только астенических, эцефалопатических и полиорганных расстройств, но и продолжения лечения собственно алкоголизма. В связи с этим основная масса больных должна переводиться в наркологические отделения для лечения больных алкоголизмом.      

Диаграмма  1
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                                                                                                     Таблица 1 

	         Нозология
	Неспецифические воспалительные заболевания легких
	Тромбо-

эмболия легочной артерии
	Ново-образования
	Инсульты, инфаркты

	Удельный вес
	47,2%
	17,6%
	17,6%
	17,6%


Недостаток, а то и полное отсутствие аналогичных палат или отделений в ЦРБ приводят к тому, что районные больные с алкогольными психозами лечатся на общесоматических или реанимационных койках специалистами не психиатрами-наркологами с недостаточной квалификацией по указанной проблеме, или больные поступают в ОННП не своевременно, что ухудшает прогноз заболевания. 

В виду дефицита квалифицированных кадров особое внимание следует обратить на подготовку врачей для наркологической службы в области психиатрии, наркологии, внутренних болезней, интенсивной терапии. 

Диагностика и лечение

Диагностика алкогольного психоза должна начинаться еще на догоспитальном этапе врачом или фельдшером.

Существуют известные критерии клинической диагностики острого алкогольного психоза, к которым относятся: острый алкогольный галлюциноз; алкогольный делирий, острые алкогольные параноиды.

Острые психозы начинаются внезапно, в первые дни абстиненции после обрыва запоя, сопровождаются специфическим расстройством сознания, бредовыми и галлюцинаторными патагномоничными феноменами.

Алкогольный делирий наиболее распространенный вид острых алкогольных психозов. По данным различных авторов и нашим наблюдениям может составлять от    70 до 80 % от всех острых алкогольных психозов.

Развернутая психопатологическая картина характеризуется делириозным нарушением сознания, одновременно больной испытывает яркие, образные, сценоподобные галлюцинации, преимущественно зрительные, устрашающие. Часто имеют место тактильные и слуховые галлюцинации. Больной как бы вовлечен в сцены своих переживаний; эмоции, мышление и поведение полностью подчинены болезненной фабуле. В дневное время интенсивность психопатологических расстройств может ослабевать или даже на короткое время исчезать (люцидное окно) без восстановления критики к переживаемому состоянию.

По степени тяжести выделяют:

· абортивные формы алкогольного делирия

· кратковременные  или легкие формы 

· алкогольный делирий средней тяжести

· тяжелые, фебрильные формы (профессиональный, муссирующий).      

Острый алкогольный параноид. Начало связано так же как и при алкогольном делирии с абстиненций зачастую совпадающей с реальной или мнимой психотравмирующей ситуацией, при эмоциональном или физическом перенапряжении, иногда в малознакомой обстановке.

В структуре психопатологических расстройств у больного внезапно возникают идеи преследования, отношения. При этом появляется страх, выраженное эмоциональное напряжение. Поведение подчиняется бредовой фабуле – зачастую больные начинают убегать, прятаться, реже нападать или преследовать своих «преследователей».

Острый алкогольный галлюциноз, его развитие подчинено тем же патогенетическим механизмам, что и других острых алкогольных психозов. В отличие от алкогольного делирия при галлюцинозе не возникает дезориентировка в месте и времени, нет и первичного бреда, как при параноиде. На первом плане находятся зрительные и тактильные галлюцинации микро- и зоопсические, фантастические, крайне динамичные, устрашающие  или комичные иногда сопровождаются слуховыми галлюцинациями со вторичными бредовыми построениями.

Наиболее опасным из всех острых алкогольных психозов является алкогольный делирий, особенно его тяжелые формы, такие как профессиональный и муситирующий делирий.

Прогностически неблагоприятные варианты делирия.

       1 вариант:
      - развивается, как правило, у лиц старше 40 лет при алкоголизме II-III стадий с длительными запоями в анамнезе;

      - наблюдается клинически выраженный делирий с судорожным компонентом;

      - отсутствует эффект от проводимой терапии на 2-3 сут возник​новения делирия;

 - наблюдается утяжеление вегетативных расстройств при непрекращающемся длительном возбуждении;

      - нередко присоединяется интеркуррентное заболевание, чаще всего — пневмония;

 -  смерть наступает на фоне ухудшения соматического состоянии при непрекращающихся проявлениях психоза, внезапно, при явлениях остро развивающейся сердечной недостаточности.

2 вариант:
- развивается, как правило, у лиц в возрасте 30-40 лет, рано начавших злоупотреблять алкоголем;

- отмечаются в анамнезе делириозные состояния, судорожные припадки;

- предшествуют делирию длительные — до нескольких месяцев продромальные явления — диспепсические расстройства (тошнота, рвота, падение аппетита), похудание, расстройства ночного сна, субфебрилитет, резкая астения;

- нередко больных ошибочно госпитализируют в терапевтические стационары;

- возникающий делирий характеризуется бедностью и однообразием галлюцинаторных расстройств с быстрым — на протяжении суток и даже часов — развитием профессионального или мусситирующего делирия;

- наблюдаются массивные вегетативные и неврологические paсстройства;

- происходит резкое обезвоживание организма, гипертермия до 42° С, глубокое оглушение, сопор;

- смерть наступает на 2-5 день от начала развития делирия при явлениях комы.

Таким образом, знание врачом клинических форм делирия, грозящих переходом в более тяжелые состояния, может позволить ему избрать соответствующую тактику и предотвратить осложнения.

При оценке состояния больного обязателен сбор достоверного алкогольного анамнеза с учетом сроков и характера, объема и качества потребляемого алкоголя, сформированность физической зависимости, сроки обрыва алкоголизации и другое; особенно тщательно это необходимо делать у лиц с подозрением на алкогольный психоз в возрасте до 25 лет и старше 60 лет, дабы избежать гипер- или неверной диагностики. Необходимо максимально полно дать сведения о наличии сопутствующей патологии: должно быть предварительное обследование у соответствующих специалистов при симптомах, не укладывающихся в структуру только алкогольного психоза. Это важно тем, что бы за картиной психоза с измененным сознанием не пропустить тяжелых соматических расстройств (черепно-мозговая травма,  перитонит, острый панкреатит, острая пневмония, острое нарушение мозгового кровообращения и другое).

На госпитальном этапе уже в приемном покое необходим осмотр больного психиатром-наркологом, терапевтом и неврологом,  должна быть сделана ЭКГ, взяты общий анализ крови, общий анализ мочи, биохимический анализ крови. Если это не возможно сделать в приемном покое, то все мероприятия проводятся в ОННП.  Дополнительным обследованием в первые сутки завершается диагностика состояния больного: флюрография грудной клетки, при необходимости консультация окулиста, эхо-энцефалоскопия и другое.

Необходимо отметить, что крайне желательно иметь круглосуточно работающую клиническую лабораторию, с функциями токсикологической лаборатории, укомплектованную аппаратурой экспересс-диагностики таких показателей как белок и белковые фракции, креатенин, мочевина остаточный азот, ионный состав крови, трансаминазы, гематокрит, РН-крови. Во время пребывания больного в психотическом состоянии лабораторный и инструментальный контроль за больным  должен быть  ежедневный. Подбор средств и методов терапии всегда строго индивидуален и определяется степенью выраженности нарушения гомеостаза с учетом сохранности функций органов и систем.

Проведению терапии предшествуют мероприятия, обеспечивающие безопасность больного для себя и окружающих; пациент осматривается с целью исключения зачастую имеющихся повреждений кожи, костей черепа, внутренних органов и т.д. Проводится обработка повреждений, при необходимости вызываются консультанты (это, как правило, хирург, невролог, окулист, нейрохирург). Желательна постановка назогастрального зонда (особенно в тяжелых случаях) для исключения кровотечений с эрозированной слизистой желудка, застойных явлений, промывания желудка и возможного кормления пациента через зонд, а также для введения ряда таблетированных форм медикаментов (в частности антиконвульсантов при эписиндроме).

Общие принципы терапии алкогольных психозов преследуют цель интенсивного, быстрого устранения всех гомеостатических нарушений и их клинических проявлений с учетом позиции патогенетических механизмов развития болезни. Используются парэнтеральные и экстракорпоральные методы, активное поддержание жизнедеятельности органов и систем, в том числе с помощью реанимационных методов и техник.  При оказании помощи больным с клиникой алкоголизма врач должен знать:

1. Организацию работы отделения неотложной наркологической помощи.

2. Биологические основы неотложных состояний при алкоголизме:

· нарушения функций центральной нервной системы (нарушения обмена нейромедиаторов, в том числе катехоламинов)

· гипоксия мозга

· нарушения водно-электролитного баланса

· сдвиг кислотно-щелочного баланса

· гиповитаминоз

· нарушения деятельности сердечно-сосудистой системы.

3. Клинические мишени при лечении неотложных состояний:

· острый алкогольный абстинентный синдром 

· делириозный синдром (в т.ч. с судорожными проявлениями)

· острый амнестический (Корсаковский) синдром

· другие психотические синдромы

· клинические проявления отека мозга (включая острую энцефалопатию Гайе-Вернике)

· клинические проявления сердечно-сосудистой недостаточности

4. Группы препаратов, применяемых для лечения неотложных состояний при алкоголизме. 

5. Основные осложнения, развивающиеся при лечении неотложных состояний.

Построить универсальную схему терапии острых алкогольных психозов похоже невозможно, однако, предложить примерный алгоритм терапевтической тактики необходимо. В первую очередь выбирается принципиальный лечебный патогенетический подход, т.е. влияющий на последствия шокогенного действия алкоголя, гиповитаминоза и нарушения обмена катехоламинов. 

Таблица 2

	Нарушения
	Препараты и медицинские техники

	Нарушения циркуляции крови
	Глюкоза, неспецифические противовоспалительные препараты, гемофузин, антигистаминные средства, сосудистые аналептики, пентоксифилин, фраксипарин, реополиглюкин, ганглиоблокаторы, витамины В5, С; УФОК, ЛОК

	Метаболический ацидоз
	Аммония хлорид, декстроза, кокарбоксилаза, бикарбонат натрия, гипербарическая оксигинация, лекочная вентиляция

	Гипоксия
	Димесфон, Витамины В15, Е; ноотропные средства, оксибутират натрия, геминеврин, инсулин, дыхательные аналептики, гемосорбция и гипербарическая оксигенация, ЛОК, краниоцереб-ральная гипотермия


	Изменения проницаемости мембран
	Димесфон, маннит, неспецифические противовоспалительные препараты, гормоны коры надпочечников

	Нарушения ионного, энергетического и окислительного баланса
	Маннит, кокарбоксилаза, никотиновая кислота, аскорбиновая кислота, хлорид натрия, сернокислая магнезия, хлористый кальций, хлористый калий

	Ферментный обмен
	Витамины В1, В12; холецистокенин, никотиновая кислота

	Углеводный белковый и жировой обмен
	Витамины В6, В12, В15; липоевая кислота, анаболические гормоны, ноотропные препараты

	Нарушения обмена катехоламинов
	Апоморфин, флувоксамин, бромкрептин,

акупунктура по БАТ, гемосорбция с углями адсорбирующими дофамин


Параллельно подключается посиндромная терапия, избегается использование средств с выраженными побочными токсическими эффектами.                                                                                                

Практиками считается, что всякий острый алкогольный психоз, это той или иной степени выраженности отек головного мозга, вызванный как токсическим действием собственно  этанола и его метаболитов, так и водно-электролитными и гемодинамическими нарушениями на основе гиповитаминоза, ферментопатий и гормональных сдвигов. Сопровождающая отек гипоксия мозга влечет гибель клеток мозгового вещества  приводя к той или иной психической дисфункции, а в более тяжелых случаях – к смерти организма. Терапевтическая тактика направлена на более раннее устранение отека головного мозга, воздействуя на все механизмы и звенья процессов его вызывающих. Параллельно с патогенетической и посиндромной терапией проводится симптоматической лечение.

До настоящего времени одним из основных методов терапии считается инфузионно-детоксикационный метод с форсированным диурезом. Перед его проведением необходимо определить уровень гиповолемии, гидрации, электролитного дисбаланса, учесть вероятность и степень отека мозга, функциональные возможности дыхательной, сердечно-сосудистой и выделительной систем организма. Для проведения длительной и массивной инфузионно-детоксикационной терапии, с учетом возможных нарушений гемодинамических   функций желательно освоение центральной вены (катетеризация), тем более, что  в большинстве случаев показаны экстракорпоральные методы терапии (гемосорбция, плазмоферез, УФОК и др.). Для осуществления контроля за диурезом проводятся катетеризация мочевого пузыря или используется мочеприемник. Метод форсированного диуреза необходимо сочетать с основными принципами лечения отека. На этом основании осуществляется подбор электролитных сред, их сочетание и концентрация:

 Гемофузин – плазмозаменяющее действие, снижает вязкость крови, улучшает микроциркуляцию, снимает вероятность интерстициального отека.

Аммония хлорид – обладает мочегонным и отхаркивающим действием, регулирует кислотно-щелочное равновесие при алкоголизации.

Декстроза (глюкоза) – плазмозаменяющее регидратирующее, дезинтоксикационное, метаболическое действие.

Фруктоза – обеспечивает экстрацеллюлярную дегидратацию, снижает внутричерепное давление улучшает функции печени при ее поражении

Хлористый натрий – дезинтоксикационное действие, коррекция водного баланса при обезвоживании.

Димесфон – мембраностабилизирующее и противовоспалительное действие, иммуномодулятор и антигипоксант, улучшает мозговое кровообращение. Особенно показан у лиц пожилого возраста, противопоказан при повышенной судорожной готовности.

Порой удобно использование таких растворов как ацесоль,  хлосоль, дисоль, трисоль, р-р Рингера-Локка.

Ограничивается потребление натрия до 2,5 гр/сут., используются мочегонные средства в случае задержки жидкости при инфузии. Маннит или мочевина обладают  высоким диуретическим и дегидратирующим эффектом, повышают осмотическое давление плазмы и понижают реабсорбцию, выделяют натрий не влияя на выделение калия. 

Наряду с инфузионно-детоксисоционной терапией на начальном этапе лечения с детоксикационной целью можно использовать зондовое промывание желудка (при отсутствии противопоказаний), постановку очистительной клизмы, применение энтеросорбентов. Например полисорб обладает не только адсорбционным свойством, но оказывает и адаптогенное действие. 

Антагонисты альдостерона – спироналоктон обладает хорошим мочегонным эффектом. Однако пик его действия наступает на 2-5 сутки. Возможно использование фуросемида, но при этом необходим более тщательный лабораторный контроль за ионным составом крови.

Противошоковое действие гормонов их противоотечный эффект сокращает сроки терапии, уменьшает тяжесть течения заболевания. Используют гормоны коры надпочечников. Преднизолон в дозе 30-120 мг/сут, однако, лучше применять дексаметазона – 21-фосфат, натриевую соль 20-60 мг/сут. Дексаметазон в меньшей степени задерживает натрий и воду в сравнении с преднизолоном. Применение нерабола особенно у лиц пожилого возраста способствует усилению репаративных процессов при язвенной болезни желудка и 12-ти перстной кишки и сердечных заболеваниях.

Для повышения осмолярности плазмы к лечению подключают альбумин в дозе 100-200 мл/сут, т.к. при алкогольных психозах зачастую отмечается гипоальбуминемия. Однако следует помнить, что использование альбумина может повышать риск тромбозов.

Применение неспецифических противовоспалительных препаратов (НПВП) позволяет включить ряд защитно-компенсаторных механизмов в регуляции  гомеостаза. НПВП оказывают нормализующее влияние на проницаемость  и микроциркуляцию, проявляют антипростагландиновое действие и антигиалуронидазный эффект, ингибируют синтез фосфодиэстеразы и действуют как слабые антикоагулянты. Их прием необходимо осуществлять на фоне щелочных растворов. Применение бутадиона возможно совместно с гормонами.

Антигистаминные и десенсибилизирующие средства в комплексе инфузионно-детоксикационной противоотечной терапии способствуют усилению общего терапевтического  эффекта. Кроме указанного димедрол уменьшает проницаемость капилляров, однако, как и дипразин он угнетает процессы ЦНС, а вот диазолин не оказывает угнетающего действия. Все выше перечисленное необходимо учитывать при подборе индивидуализированной терапии. С целью усиления противоотечного действия целесообразно внутривенное введение гипертонических растворов, например: 5-10 мл 10-15% р-ра хлорида натрия  + 40-50 мл 40% глюкозы; внутримышечно 10 мл 25% р-ра сернокислой магнезии. Хорошее дигидратационное действие оказывает глицерол. Для снижения периферического давления прибегают к использованию ганглиоблокаторов: 5% пентамин или 2% гексоний по 1 мл 2-3 раза в день 2-3 дня под контролем артериального давления (с осторожностью у лиц пожилого возраста при инфарктах миокарда, острой печеночной и почечной патологии). В исключительных случаях, при безуспешной основной противоотечной терапии показана люмбальная пункция (после консультации невролога).

Одним из патогенетических механизмов развития алкогольных психозов является полигиповитаминоз, особенно по витаминам группы «В», поэтому применение витаминов остается не только обязательным, но одним из основных методов патогенетической терапии.

В1 -  оказывает позитивное действие при невритах, периферических параличах, язвенной болезни желудка и 12-ти перстной кишки, атонии кишечника, заболеваниях печени, дистрофии миокарда, спазмах периферических сосудов. Необходимо помнить, что В1 часто может явиться аллергеном.

Дифосфатный амин тиамина (кокарбоксилаза) – способствует снижению ацидоза, применяется при почечно-печеночной недостаточности, недостаточности коронарного кровообращения, участвует в налаживании углеводного обмена.

Никотиновая кислота  (РР, В3) – участвует в окислительно-восстановительных процессах и углеводном обмене, применяется при заболеваниях печени, сердца, язвенной болезни желудка и 12-ти перстной  кишки, оказывает сосудорасширяющее действие.

В5 (пантотеат Са) – стимулирует образование кортиостероидных гормонов, нормализует вегетативно-трофические реакции, усиливает процессы дезинтоксикации, уменьшает побочные действия различных лекарственных средств.
В6 – нормализует функционирование центральной и периферической нервной системы. Обладает противотоксическим действием, усиливает метаболизм аминокислот, усиливает диурез, обладает ноотропным действием. Применяется при анемии, острых и хронических поражениях печени. С осторожностью назначается при ИБС, тяжело текущих гепатитах и язвенной болезни.

В12 – улучшает обменные процессы углеводов и липидов, используется при анемии алиментарного и токсического происхождения. С осторожностью назначается при лейкоцитозе, нельзя применять при тромбоэмболиях и при стенокардии.

В15 (кальция панганат) – участвует в липидном обмене, способствует улучшению усвоения кислорода тканями, устраняет явления гипоксии. При использовании В15 лучше переносятся сульфаниламидные препараты и кортикостероиды, показан при хронической алкогольной интоксикации. Необходимо с осторожностью использовать при повышении артериального давления.

Холина хлорид – имеются сведения об использовании его при хроническом алкоголизме, гепатитах.

Липоевая кислота  обладает детоксицирующим действием, принимает участие в липидном и углеводном обмене.

Вит С – принимает участие в окислительно-восстановительных процессах, активизирует углеводный обмен, регенерацию тканей, синтез стероидных гормонов, нормализует проницаемость капилляров. Применяют при интоксикациях различного генеза.

Вит Р – в сочетании с Вит С  уменьшает проницаемость капилляров, обладает выраженными антиокислительными свойствами.

Вит Е  - выраженное антиокислительное действие, улучшает тканевое дыхание, уменьшает ломкость капилляров. Необходимо с осторожностью назначать при кардиосклерозе и инфаркте миокарда.

При проведении собственно детоксикационной терапии можно использовать различные методы и препараты, а так же их сочетания.

Традиционным считается внутривенное вливание гемодеза, однако, необходимо помнить, что он не является универсальным детоксицирующим средством, кроме того, может понижать артериальное давление, противопоказан при бронхиальной астме, остром нефрите, геморрогических инсультах. 

Тиосульфат натрия – оказывает противотоксичное, противовоспалительное и десенсебилизирующее действие.

Унитиол – показан при алкогольном делирии, гепато-церебральной дистрофии.

По нашему мнению достаточно выраженное дезинтоксикационное действие имеет реополиглюкин, тем  более он обладает свойствами антиагреганта, микроциркулянта, способствует перемещению жидкости из тканей в кровь (противоотечное действие), профилактирует тромбозы и тромбофлебиты.

Влияние на обмен катехоламинов. Апоморфина гидрохлорид – специфический агонист Д-рецепторов, стимулирует дофаминэргические структуры мозга. Применение препаратов в субрвотных дозах в состоянии абстинентного синдрома, как указывается в литературе, быстро купирует последний. Учитывая способность апоморфина снижать содержание дофамина можно предположить, что он может купировать и острый алкогольный психоз на ранних стадиях его развития.   Из побочных эффектов при применении апоморфина вероятно развитие коллапса, зрительных галлюцинаций. 

Бромкрептин – селективный агонист Д2 – рецепторов, активно влияет на кругооборот дофамина и норадреналлина в ЦНС, уменьшает выделение серотонина, стимулирует дофаминовые рецепторы. Противопоказан при инфарктах миокарда, гипотонии, нарушениях ритма сердца.

Флувоксамин – ингибитор обратного захвата серотонина. Указывается на его эффективное использование как препарата влияющего на обмен катехоламинов при алкогольном абстинентном синдроме и алкогольных психозах. Противопоказан при  эпилептиформных припадках в анамнезе, сахарном диабете, нарушениях функции печени и почек.

При лечении препаратами указанной группы не допускается использование фенотиозинов и бутерофенонов.     

Изучение немедикаментозных методов терапии расширило возможность оказания неотложной наркологической  помощи за счет их высокой эффективности.

В основе методов активной биологической и, в частности, эфферентной терапии, лежит направленное изменение клеточного, белкового и электролитного состава крови путем ее внеорганизменной обработки. Целесообразность использования методов эфферентной терапии связывается с их детоксикационным, реокоррегирующим и иммунокоррегирующим эффектами. На ряду с этим  в литературе сообщается о выявленном антипсихотическом, антидепрессивном и психостимулирующем эффектах при проведении эфферентной терапии.

Применение экстракорпоральной гемокарбоперфузии в самом начале развития алкогольного делирия позволяет за время проведения процедуры оборвать развитие психоза и перевести течение болезни  в более управляемую стадию. Суть этого метода экстракорпоральной детоксикации основан на способности адсорбентов связывать токсические субстанции, циркулирующие в крови больного, в том числе дофамин. Нами применялся аппарат УАТ-01 с использованием углей «Симилекс – Ф» и ФАС. Общий объем перфузии за одну операцию составляет 1,5-2 ОЦК при скорости 80-100 мл/мин.

Плазмоферез – метод основан на замене плазмы больного компонентами, препаратами крови и (или) кровезаменителями. Суть метода заключается в удалении части плазмы крови больного вместе с токсическими радикалами, с последующим восстановлением объема плазмозаменяющим раствором, альбумином или донорской плазмой. Основная часть операции представляет собой эксфузию и разделение крови на плазму и форменные элементы, выведение плазмы, ресуспензирование клеточных элементов крови с плазмозаменяющей средой с последующей реинфузией.

Ультрафиолетовое облучение крови (УФО) оказывает комплекс лечебно-восстановительных эффектов: антиоксидантный, вазодилятационный с улучшением реологических свойств и микроциркуляции; стимулирует процессы обмена и активирует факторы неспецифической иммунозащиты. Отмечено, что УФО обладает детоксикационным, противовоспалительным, десенсебилизирующим, общеукрепляющим, стимулирующим и метаболическим лечебным действием; способствует нормализации уровня билирубина, глюкозы и трансаминаз в крови. Метод технически прост для выполнения, может использоваться практически у любого пациента, эффективен в профилактике назокомиальных инфекций. Потивопоказан при  фотодерматозах, порфирии, гемолитической анемиии, агранулоцитозе и ОНМК. Длительность процедуры на аппарате «Надежда» 20 минут.

Лазерное облучение крови (ЛОК) – воздействие путем электромагнитной обработки крови в результате лазерного облучения в экстракорпоральном  контуре. ЛОК стимулирует ответ макроорганизма в виде антигипоксического, антиоксидантного, антиагрегатного и иммунокоррегирующего эффектов. Благодаря иммунокоррекции, усилению антиоксидантной защиты, устранению дисинхронозов, нормализации ритмов кровотока, согласованию регионального и центрального кровотока устраняется не только следствие, но и причина дисфункции. При ЛОК  отсутствуют побочные эффекты. Все указанное способствует усилению скорости клеточной и внутриклеточной регенерации и тканевой пролифирации.

Применение комбинированных и сочетанных методов эфферентной терапии способствует потенциированию присущих им эффектов, что приводит к неизменно положительным результатам, особенно если лечение проводится при угрозе развития критического состояния или в первые часы его проявления.

Применение иглорефлексотерапии (ИРТ) по биологически активным точкам (БАТ), в модификации – обкалывание диазепамом по БАТ, способствует снижению дофамина в крови и приводит к уменьшению или полному устранению проявлений абстинентного  синдрома и уменьшению расстройств при острых алкогольных психозах. 

Для полноты освещения проблемы терапии алкогольных психозов необходимо упомянуть, что имеются отчетливые позитивные отзывы по эффективности применения гипербарической оксигенации и экстракраниальной гипотермии, однако  применение этих методов требует больших финансовых затрат.

Из неосвещенных терапевтических позиций необходимо остановиться на использовании ноотропных средств, церебропротекивных препаратах, антиконвульсантах, средствах борьбы с психомоторным возбуждением, а также на нутритивной поддержке больных.

Использование ноотропов и церебропротекторов у больных с острыми алкогольными психозами преследуют не только лечебную цель (улучшение микроциркуляции в тканях головного мозга, восстановление энергообмена нервных клеток и другое), но и профилактическую. Учитывая «энцефалопатическое» действие алкогольного психоза на мозг больного данные препараты  снижают степень травматизации мозга, на ранних стадиях начинают работать как препараты, восстанавливающие функции ЦНС. Применение антиконвульсантов, особенно таких как производные вальпроевой кислоты и карбомазепина с наименьшим негативным влиянием (по сравнению с другими антиконвульсантами) на когнитивные функции, обеспечивают не только профилактику эпилептического синдрома, но в сочетании с бензодиазепиновыми транквилизаторами эффективно купируют таковой. 

Купирование психомоторного возбуждения осуществляется назначением инъекций седуксена. Одновременное подключение к нему оксибутирата натрия, тиопентала натрия, димедрола усиливает не только седативное, снотворное и антипсихотическое действие, но также повышает устойчивость тканей к гипоксии. Кроме того, оксибутират натрия, являясь предшественником ГАМК, обладает мягким ноотропным действием, лучше переносится людьми пожилого возраста.    

В отдельных случаях целесообразно использование галоперидола  в  невысоких дозах в сочетании с транквилизаторами или лучше дроперидола.

Применение аминазина, тизерцина и других, подобного действия препаратов, кране опасно, так как у больных с острыми алкогольными психозами зачастую приводит к угнетению функции ядер продолговатого мозга, ухудшает гемодинамику и микроциркуляцию, усиливает гипоксию.

В заключении необходимо упомянуть о питании больных находящихся в состоянии острого алкогольного психоза. Как отмечалось выше на лечение поступают  больные (особенно длительно пьющие, асоциальные), как правило, нередко с той или иной степенью гипотрофии за счет нарушения энтерального питания по количеству, качеству, сбалансированности, а также за счет нарушения белково-синтетической функции печени и сопутствующих деструктивных заболеваний. При поступлении необходимо определить нутритивный статус пациента и с этих позиций вырабатывать тактику нутритивной поддержки. Она должна состоять из: а) назначения диеты; б) энтеральной нутритивной поддержки препаратами нутризон, нутрилак и другие; в) параэнтеральной нутритивной и белковой поддержки (инфезол, альбумин и другие).

Данный подход позволяет облегчить усвоение аминокислот и белков организмом больного, что дает выигрыш во времени для перевода пациента на естественное энтеральное питание не подвергая его риску безбелковых осложнений. 

Красной чертой на фоне выше перечисленных приемов терапии должен проходить чуткий, профессиональный, постоянный медицинский уход за больным. Зачастую правильный уход создает основные терапевтические предпосылки на выздоровление и дальнейшую реабилитацию больного.
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