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ПСИХИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Сосудистые заболевания головного мозга со свойственными им разнообразными нервно-психическими нарушениями явля​ются обычно одним из проявлений общих сосудистых заболева​ний, из которых наиболее распространены атеросклероз, гипер​тоническая болезнь (или их сочетание), гипотоническая болезнь. Значительно реже встречаются психические расстройства в связи с облитерирующим (церебральным) тромбангиитом.
Психические нарушения сосудистого происхождения весьма неоднородны как по клинической картине, так и по типу течения. Обычно выделяют следующие группы расстройств I) нарушения гак называемого непсихотического уровня в виде астенической, неврозоподобной (неврастеноподобной, астеноипохондрической астенодепрессивной) дисфорической и другой симптоматики и личностных изменении. Эти расстройства обычно являются на​чальными проявлениями сосудистого заболевания, развиваются с нарастающей интенсивностью или протекают волнообразно, 2) сосудистые психозы, имеющие клиническую картину различных вариантов помрачения сознания, галлюцинаторных, галлюцинаторно-параноидных, параноидных, аффективных и смешанных расстройств. Возникают остро, подостро, длительность их также различна (могут иметь эпизодический, более или менее длитель​ный или затяжной характер течения), 3) сосудистая деменция. Ха​рактер и выраженность психических расстройств обычно связаны со стадией основного сосудистого заболевания, однако иногда та​кой прямой зависимости не отмечается длительно протекающее сосудистое заболевание может не сопровождаться заметными пси​хическими расстройствами либо проявляться незначительной не​врозоподобной или психопатоподобной симптоматикой.
Психические нарушения при атеросклерозе мозговых артерий

Атеросклероз — самостоятельное общее заболевание с хрони​ческим течением, возникающее чаще у пожилых людей, хотя воз​можно его появление и в довольно молодом возрасте.
Церебральный атеросклероз сопровождается рядом нервно-психических изменений и при неблагоприятном течении может привести к выраженному слабоумию или даже смерти.
Клинические проявления

Клиническая картина церебрального атеросклероза различна в зависимости от периода заболевания, выраженности его, характера течения и т.д. Довольно часто заболевание дебютирует неврозоподобной симптоматикой в виде раздражительности, повы​шенной утомляемости, снижения работоспособности, особенно умственной. Больные становятся рассеянными, с трудом концен​трируют внимание, быстро устают. Характерной особенностью начального церебросклероза является также усиление, как бы своеобразное шаржирование прежних черт личности: люди, ранее недоверчивые, становятся откровенно подозрительными, беспеч​ные — еще более легкомысленными, экономные — очень скупы​ми, склонные к беспокойству — выражено тревожными, недобро​желательные — откровенно злобными и т.д. Иными словами, то, что К.Шнейдер образно назвал «карикатурным искажением лич​ности». По мере развития заболевания все более отчетливо выяв​ляются нарушения памяти и снижение работоспособности.

Больные забывают, что им нужно сделать, не помнят, куда они положили ту или иную вещь, с большим трудом запоминают но​вое. Особенно слабеет память на текущие события (прошлое больные могут помнить довольно хорошо), имена и даты (нару​шение хронологической ориентации). Это заставляет больных, обычно критически оценивающих свое состояние, все чаще при​бегать к записной книжке. В некоторых случаях дело может дой​ти до возникновения типичного синдрома Корсакова. По мере прогрессирования болезни меняется и мышление больных: оно теряет прежнюю гибкость и подвижность. Появляются чрезмер​ная обстоятельность, заострение на каких-то деталях, многосло​вие, больные со все большим трудом выделяют главное, переклю​чаются с одной темы на другую (наступает тугоподвижность, или, как это иначе образно называют, окостенение мышления). Очень характерной чертой церебрального атеросклероза является воз​никновение выраженной эмоциональной лабильности — так на​зываемого слабодушия.

Больные становятся слезливыми, легко умиляются, не могут без слез слушать музыку, смотреть фильм, плачут при малейшем огорчении или радости, легко переходят от слез к улыбке и наобо​рот. Именно эта чрезвычайная эмоциональная лабильность стра​дающих церебральным атеросклерозом породила известное выра​жение «на чувстве этих больных можно играть, как на клавишах». Типична также склонность к реакциям раздражения, постепенно усиливающимся вплоть до резких гневливых вспышек по самым незначительным поводам. Больные делаются все более трудными в общении с окружающими, у них развиваются эгоизм, нетерпе​ливость и требовательность; появляется чрезвычайная обидчи​вость. Выраженность нарушений мышления и памяти, эмоцио​нальная несдержанность и особенности поведения говорят уже о наступлении так называемой атеросклеротической деменции, относящейся к разновидности лакунарного (парциального, дисмнестического) слабоумия.

Церебральный атеросклероз может быть одной из причин эпилепсии, возникающей в пожилом возраст. В ряде случаев по​является депрессия, нередко с повышенной мнительностью в от​ношении своего здоровья, а порой и с массой ипохондрических жалоб. Реже встречается эйфория. Иногда остро возникают (чаще ночью) состояния измененного сознания с бредом и галлюцина​циями (зрительными и слуховыми), длящиеся обычно несколько часов, реже — дней. Могут возникать и длительные галлюцина​ции, преимущественно слуховые. Значительно чаще у больных с атеросклерозом мозговых сосудов отмечаются хронические бре​довые состояния. Обычно это бред ревности, отношения, пресле​дования, ипохондрический, сутяжный, но могут встречаться и бредовые идеи иного характера (бред изобретательства, любов​ный и т.д.). Нередко бред, возникший у больных с атеросклеро​зом, носит паранойяльный характер.

Характерным симптомом выраженного атеросклероза являет​ся инсульт. Происходит внезапное глубокое помрачение созна​ния, чаще всего кома. Могут быть состояния помрачения созна​ния в виде сопора или оглушения. Если поражение захватило жизненно важные центры, быстро наступает летальный исход. В иных случаях динамика состояния больного следующая: кома, длящаяся чаще всего от нескольких часов до нескольких дней, сменяется сопором, и лишь постепенно происходит прояснение сознания. В этом периоде постепенного выхода из коматозного состояния у больных наряду с дезориентировкой и спутанностью могут быть речевое и двигательное возбуждение, беспокойство, тревоги, страхи. Возможны и судорожные состояния. Последст​виями инсультов бывают не только характерные неврологические нарушения (параличи, афазии, апраксии и т.д.), но часто и выра​женные психические нарушения в виде так называемого постапоплексического слабоумия, носящего обычно также лакунарный характер.

Инсульты не всегда возникают внезапно, в ряде случаев им предшествуют продромальные явления (предынсультные состоя​ния). Предвестники выражаются в виде головокружений, прили​вов крови к голове, шума в ушах, потемнения или мелькания му​шек перед глазами, парестезии на той или иной половине тулови​ща. Иногда появляются парезы, расстройства речи, зрения или слуха, сердцебиение. Предынсультные состояния не обязательно должны кончаться типичным инсультом, порой дело ограничива​ется лишь этими преходящими нарушениями. Инсульты могут возникать как внезапно, так и в связи с различными провоцирующими факторами состояния психического напряжения (гнев, страх, тревога), половыми и алкогольными эксцессами, перепол​нением желудка, запорами и т.д.
Неврологические и соматические нарушения. Больные атероск​лерозом часто испытывают головокружения, головные боли, шум в ушах (в виде гудков, свистков, шипения, постукивания и тд ), нередко синхронный с пульсом. Характерны также, жалобы на расстройства сна (заснув с вечера, больные обычно довольно скоро просыпаются и заснуть уже не могут, может быть также из​вращение ритма сна). При неврологическом обследовании часто обнаруживаются уменьшение величины зрачков и вялая их реак​ция на свет, тремор пальцев рук, нарушение координации тонких движении, повышение сухожильных рефлексов. По мере утяже​ления заболевания, неврологические нарушения становятся все более выраженными, особенно после инсультов, когда уже появ​ляется грубая органическая симптоматика (паралич, афазия, апраксия и т.д.).
Из соматических нарушений обнаруживаются склеротичес​кие изменения периферических сосудов и внутренних органов (особенно сердца, аорты и почек), могут отмечаться повышение артериального давления, тахикардия, иногда периодически воз​никающее чеинстоксово дыхание (при атеросклерозе артерий, питающих продолговатый мозг). Как на один из ранних симпто​мов церебрального атеросклероза указывают на парестезии, и в частности глоссалгию — длительные болевые ощущения в языке, обычно в виде чувства жжения. Характерен и внешний вид боль​ных человек выглядит старше своего возраста, кожа его желтеет, становится дряблой и морщинистой, отчетливо обозначаются плотные и извитые подкожные сосуды, особенно на висках.
Рубрификация психических расстройств в МКБ-10

В МКБ-10 эти расстройства отнесены в раздел «Органические, включая симптоматические, психические расстройства» F 00 — F 09 и кодируются в соответствии с ведущим синдромом (деменции, делирий, амнестические, аффективные и другие расстройства).
Этиология, патологическая анатомия и патогенез

Этиология и патогенез атеросклероза полностью пока еще не выяснены Определенное значение имеет нарушение липидного обмена (главным образом холестеринового), приводящее к отло​жению липидов во внутренней оболочке артерий с последующим реактивным разрастанием соединительной ткани Вследствие по​ражения сосудистой стенки происходят различной тяжести расст​ройства мозгового кровообращения, вызывающие те или иные поражения нервной ткани

Для объяснения механизма поражения сосудов был предло​жен ряд теории, в частности так называемая инфильтрационная теория, согласно которой ведущая роль в развитии сосудистых изменений при атеросклерозе принадлежит инфильтрации стенок артерий липидами, циркулирующими в крови.

Однако в последние годы стали появляться исследования, свидетельствующие о том, что липиднои инфильтрации часто предшествуют первичные изменения физико-химического состо​яния сосудистой стенки (накопление в интиме мукополисахари-дов, жирных кислот, не экстрагируемого коллагена, частичная ги​поксия тканей сосудистой стенки, изменения ее проницаемости и проникновение белков плазмы в толщину интимы).
В возникновении психических нарушении несомненное зна​чение имеют такие факторы, как гипоксия мозга или разрушение и гибель участков нервной ткани вследствие ишемии либо крово​излияния в мозг. Дополнительными вредными факторами, влия​ющими как на основное заболевание, так и на возникновение и тяжесть психических нарушении, могут быть конституциональ​но-генетические особенности, различные интоксикации, инфек​ции, общесоматические заболевания, эндокринные сдвиги, об​щие нарушения обменных процессов, особенности питания и об​раза жизни, в том числе длительный и тяжелый, без необходимо​го отдыха интеллектуальный или физический труд.

Диагноз, течение и прогноз

Диагностика основывается на выявлении описанных выше нарушений, характере их возникновения и динамики у больных с соматоневрологическими признаками атеросклероза.

Подтверждением сосудистого генеза выявленных психичес​ких нарушений является обнаружение начальной психоорганиче​ской симптоматики: мнестических и аффективных нарушений, заострения личностных особенностей.

Течение часто имеет волнообразный характер, особенно в пер​вые годы заболевания. Тяжесть прогноза определяется не только степенью поражения сосудов, но и локализацией процесса.

Профилактика и лечение

Для профилактики атеросклероза, помимо правильного пи​щевого режима (ограничение пищи, богатой холестерином и жи​ром) и исключения таких интоксикации, как алкоголизм и куре​ние, имеют очень большое значение правильная организация тру​да и отдыха, систематические посильные физические упражне​ния и особенно предупреждение перенапряжения центральной нервной системы.

Лечение атеросклероза (патогенетическое и симптоматичес​кое) должно проводиться со строгим учетом всех особенностей клинической картины, быть комплексным и длительным, на​правленным как на нормализацию липидного обмена и церебральной гемодинамики, так и на активизацию метаболизма сосу​дистой стенки и нервных клеток.

При начальных проявлениях болезни показаны витаминоте​рапия, особенно витамины С и РР, а также поливитаминные пре​параты (аевит, ундевит, декамевит и т.д.). Назначают также лече​ние препаратами иода: кальцииодином, 0,3% раствором иодида калия (по одной столовой ложке 3 раза вдень) или 5% раствором йодной настойки (начиная с 2—3 капель по 2 раза в день, посте​пенно прибавляя по 1—2 капли вдень, довести до 15-20 капель 2 раза в день). Принимать в молоке после еды. Рекомендуются и пищевые продукты, содержащие йод, например морская капуста, особенно показанная при склонности к запорам. При лечении препаратами йода не следует забывать о возможных явлениях йодизма. Применяются линетол и близкий ему по действию арахиден, клофибрат (мисклерон), полиспонин, метионин.

На всех стадиях атеросклероза, в том числе и в инициальном пе​риоде, показаны ноотропы (от греч noos — разум, мышление и tropos — поворот, направление) в связи с их способностью улучшать би​оэнергетический метаболизм нервных клеток и активизировать тем самым интегративные механизмы мозга. Это в первую очередь аминалон (гаммалон), пирацетам (ноотропил), пиридитол (энцефабол).

Улучшают мозговое кровообращение циннаризин (стугерон), кавинтон, винкапан, девинкан, пентоксифиллин (трентал).

В последние годы для профилактики и лечения атеросклероза рекомендуются гемо- и плазмосорбция, замедляющие, приоста​навливающие процессы накопления холестерина (Лопухин Ю.М ).

При динамических нарушениях мозгового кровообращения (наряду с дибазолом, лазиксом и т.д.) следует вводить внутримы​шечно пирацетам (ноотропил) в период кризиса, а затем продол​жать лечение перорально.

Очень большое значение для лечения атеросклероза имеют диета, соблюдение режима труда и отдыха, лечебная физкультура, психотерапия.

При атеросклеротических психозах показано назначение про​изводных фенотиазина: аминазина, тизерцина (нозинан, левоме-промазин), этаперазина (трилафон, перфеназин). Применение нейролептиков следует начинать с малых доз. При состоянии тре​воги показаны транквилизаторы тазепам, мепротан, либриум, феназепам и т.д. Седативные средства при атеросклерозе следует на​значать с осторожностью, так как возможен парадоксальный эф​фект — усиление беспокойства. В ряде случаев показаны антико​агулянты. При сочетании атеросклероза с гипертонической бо​лезнью назначаются гипотензивные средства. При атеросклеротическом слабоумии рекомендуются такие препараты, как церебролизин, липоцеребрин, фитин, метионин, а также ноотропные препараты. Очень важно следить за состоянием внутренних орга​нов, особенно сердца и кишечника, у больных атеросклерозом.

Лечение при инсультах подробно изложено в учебниках по не​врологии и нейрохирургии Терапия постинсультных состояний должна включать в себя ноотропные препараты, церебролизин, ле​чебную физкультуру, психотерапию при тревогах и беспокойстве.

Психические нарушения при гипертонической болезни

Клинические проявления

Наряду с заболеваниями сердца и почек для гипертонической болезни очень характерны церебральные расстройства. Выража​ются они в различных типах нарушении мозгового кровообраще​ния, начиная от легких гипертонических кризов и кончая самым тяжелым поражением — инсультом. Среди летальных исходов при гипертонической болезни количество случаев смерти вследствие расстройства мозгового кровообращения стоит на втором месте после случаев смерти от поражений сердца.

Помимо многочисленных неврологических нарушений, свя​занных с тем или иным типом расстройства мозгового кровообра​щения (более или менее стойкие очаговые поражения в виде паре​зов, параличей, изменений чувствительности, афазий, апраксий и т.д), для гипертонической болезни характерны и разнообразные психические нарушения — так называемые гипертонические пси​хозы. Психопатологические явления, возникающие вследствие гипертонической болезни, могут встречаться при любых формах и стадиях заболевания. Вместе с тем имеется определенная связь между характером психических нарушений и стадией гипертони​ческой болезни Например, неврозоподобная симптоматика более характерна для I (начальной) стадии заболевания, а развитие сла​боумия наблюдается преимущественно в III (конечной) стадии Наиболее часто гипертоническая болезнь вызывает следующие типы психических нарушений (Авербух ЕС). I) неврозоподобную и психопатоподобную симптоматику, 2) тревожно-депрес​сивные и тревожно-бредовые синдромы, 3) состояния помраче​ния сознания, 4) состояния слабоумия Помимо этих четырех (вы​деленных с известной долей схематизма) групп психических нару​шений встречаются и другие, менее частые расстройства псевдо​паралитический статус, напоминающий картину прогрессивного паралича, псевдотуморозныи синдром, симулирующий клинику опухоли мозга, довольно редко возникающее маниакальное состо​яние и т.д. Отмечаются и смешанные клинические картины.

Больные гипертонической болезнью очень часто предъявляют жалобы на раздражительность, головные боли, плохой сон, повышенную утомляемость и вялость, снижение работоспособности, становятся рассеянными, мнительными, слабодушными и плак​сивыми, очень обидчивыми. У одних при этом преобладает асте​нический синдром, у других — раздражительность и вспыльчи​вость. Нередко возникают и разного рода навязчивые состояния: навязчивый счет, навязчивые воспоминания и сомнения и осо​бенно мучительные для больных навязчивые страхи. Больные страдают от кардиофобии, испытывают навязчивый страх смерти, страх высоты, движущегося транспорта, большой толпы и т.д

Психопатоподобные состояния при гипертонической болезни чаще всего возникают вследствие своеобразного заострения прежних характерологических особенностей, подобно тому, что наблюдается в начальных стадиях церебрального атеросклероза и что К.Шнеидер назвал шаржированным карикатурным искаже​нием личности.  Больные становятся все более труд​ными в общении, у них легко возникают аффективные вспышки, они не терпят возражений, легко плачут.

Довольно типичной картиной, наблюдающейся у больных ги​пертонической болезнью, является снижение настроения. В од​них случаях при этом преобладает тоскливо-подавленное состоя​ние, в других — тревожность и беспокойство. Тревога чаще всего носит немотивированный характер, возникает внезапно, иногда ночью. У больных гипертонической болезнью может внезапно появиться сильный страх. Бредовые идеи нередко связаны с де​прессивным состоянием. Наиболее часто встречаются ипохонд​рический бред, бред осуждения, отношения и преследования, мо​гут возникать также идеи ревности и самообвинения, реже — бред иного характера.

Характерны состояния помраченного сознания. Наряду с синд​ромом оглушения в различных его степенях, начиная от обнубиляции и кончая самым тяжелым нарушением — комой (при инсуль​те), могут возникать сумеречные состояния сознания, сновидные (онейроид), делириозные и аментивные состояния (см. главу 11). Свойственные больным гипертонической болезнью нарушения памяти могут быть выражены в самой различной степени, начиная от легкой забывчивости и кончая грубыми мнестическими расст​ройствами. Может развиваться органический психосиндром. Иногда встречается типичный синдром Корсакова. В ряде случаев гипертоническая болезнь приводит к выраженному слабоумию. Деменция может возникнуть как в связи с инсультами (постин​сультная или постапоплексическая деменция), так и без них.

Этиология и патогенез

Гипертоническая болезнь — одно из самых распространенных заболеваний, с которым встречаются врачи многих специальностей, в том числе и психиатры. Вопросы этиологии и патогенеза ги​пертонической болезни, так же как профилактика и лечение ее, относятся к числу чрезвычайно актуальных проблем современной медицины. Гипертоническая болезнь возникает в результате более или менее интенсивных и длительных состоянии психического напряжения, вызываемых различными психогенными (психотравмирующими) моментами. Иными словами, изменения сосу​дистого тонуса, лежащие в основе гипертонической болезни, обус​ловлены (путем очень сложных нейрогуморальных механизмов) психогенно возникающими нарушениями высшей нервной дея​тельности. Эта теория психогенеза гипертонической болезни, вы​двинутая Г.Ф.Лангом и развитая в дальнейшем А.Л.Мясниковым, является в настоящее время наиболее распространенной и при​знанной. Однако психогенно вызванные состояния аффективного напряжения, имеющие огромное значение в происхождении ги​пертонической болезни, не являются единственным патогенным воздействием. Имеют значение и такие факторы, как наследствен​ные особенности, возрастное предрасположение, эндокринные сдвиги и т.д. Гипертоническая болезнь может быть связана также с поражением сосудов почек — снижением почечного кровотока.

Профилактика и лечение

Для предупреждения гипертонической болезни очень большое значение имеет устранение всех факторов, вызывающих состоя​ние аффективного напряжения. Урегулированные семейные отно​шения, правильная организация труда и отдыха, физические уп​ражнения, пищевой режим, исключение интоксикаций — все эти факторы способствуют профилактике гипертонической болезни, а в начальных стадиях ее дают и хороший терапевтический эффект.

Лечение гипертонической болезни должно быть комплексным и строго индивидуальным

Медикаментозная терапия гипертонической болезни, подроб​но изложенная в учебнике по внутренним болезням, всегда долж​на сочетаться с продуманной психотерапией, диетотерапией, пра​вильно организованным режимом дня с твердым соблюдением режима труда и отдыха, лечебной физкультуры.

При неврозоподобной и психопатоподобной симптоматике особенно показаны различные седативные средства (препараты валерианы, пустырника и т.д.), а также транквилизаторы, в пер​вую очередь производные бензодиазепина: элениум (либриум), диазепам (седуксен, валиум), оксазепам (тазепам), мезапам (рудотель), феназепам.

В начальных стадиях болезни может быть полезной также тера​пия электросном. Для лечения гипертонических психозов показа​ны препараты фенотиазинового ряда, из которых применяется, в частности, тизерцин (левомепромазин, нозинан), в некоторых случаях (при резком возбуждении, стойких бредовых идеях, выра​женном аффективном напряжении) — аминазин (хлорпромазин, ларгактил). Однако при введении этих препаратов надо помнить о возможном очень быстром гипотензивном эффекте вплоть до ортостатического коллапса, поэтому вводить их надо с большой ос​торожностью, под контролем за артериальным давлением.

При острых сосудистых психозах, протекающих с состоянием спутанности, показаны ноотропные препараты, в первую очередь пирацетам (ноотропил) внутримышечно или перорально. Приме​няются эти препараты и при инсультах, в остром периоде парен​терально, затем перорально на протяжении 1—2 мес. Для лечения постинсультных состояний показан также аминалон (гаммалон) перорально.

Пирацетам (ноотропил) и аминалон (гаммалон) назначаются также при развитии психоорганического синдрома.

Психические нарушения при гипотонической болезни

У больных гипотонической болезнью могут возникать гипото​нические кризы, сопровождающиеся головокружениями, резкой слабостью, вазомоторными нарушениями, иногда обморочные состояния.

Больные очень часто жалуются на головные боли, головокру​жения, появляющиеся обычно при переходе, особенно резком, из горизонтального положения в вертикальное, шум в ушах, вялость, повышенную утомляемость. У некоторых больных, помимо асте​нической симптоматики, возникают и депрессивные состояния, обычно нерезко выраженные. В ряде случаев больные становятся тревожными и мнительными, высказывают множество ипохондрических жалоб. Иногда возникают навязчивые страхи — фобии.

Лечение 
Показаны витаминотерапия (С и В,), назначение би​огенных препаратов, стимулирующих средств: женьшеня, китай​ского лимонника, настойки заманихи, настойки аралии, элеуте​рококка, пантокрина, кофеина, при повышенном протромбиновом индексе — антикоагулянтов. Медикаментозную терапию при гипотонической болезни нужно сочетать с трудотерапией, физио​терапией (обтирание, души, углекислые ванны), лечебной физ​культурой и правильной организацией труда и отдыха.

Психические нарушения при облитерирующем (церебральном) тромбангиите

Больные облитерирующим тромбангиитом предъявляют жа​лобы на головные боли, головокружения, слабость, сонливость, повышенную утомляемость Клиническая картина нервно-психических нарушений разнообразна и изучена еще недостаточно. Помимо очаговой симптоматики, описаны эпилептиформные состояния, шизофреноподобные картины состояния помрачен​ного сознания, клиническая картина псевдотумора. После 40—50 лет церебральный тромбангиит трудно дифференцировать с цере​бральным атеросклерозом. Заболевание может привести к выра​женному слабоумию.

Профилактика и лечение. Рекомендуются полное исключение алкогольных напитков и курения, покои, оберегайте больного от волнений. Показана терапия комплексом витаминов группы В (В,, В]2, В6) и С, поливитаминами, антикоагулянтами, препарата​ми йода, сульфатом магния, лекарственными средствами спазмо​литического и сосудорасширяющего действия.

Экспертиза

В начальных стадиях сосудистых заболевании больные могут продолжать свои обычные занятия, хотя и с большими усилиями, ввиду повышенной утомляемости. Инвалидизация, наступающая при выраженных нервно-психических нарушениях, является пока​занием к переводу больных на III, II и даже I группу инвалидности.

Определение вменяемости или невменяемости зависит от психического состояния больных с сосудистой патологией голо​вного мозга, степени психических нарушений. При выраженной патологии (слабоумие, наличие бреда и т.д.) больные считаются невменяемыми.
Психические нарушения при лучевой болезни

Симптоматика психических расстройств зависит от того, в ка​кой форме (острой или хронической) протекает лучевая болезнь (Голодец Р.Г. и др.), хотя общим является развитие астенического состояния различной степени выраженности. При острой форме возможны нарушения сознания вплоть до сопора и комы. При хронической форме заболевания астения может носить волнооб​разный характер, усиливаясь по мере воздействия ионизирующе​го излучения. Все более выраженными становятся физическая и психическая истощаемость, повышенная утомляемость, все более заметным — снижение работоспособности. Нарушается сон, чаще всего человек трудно засыпает, спит тревожным неглубоким сном, утром с трудом просыпается, испытывает в течение всего дня сонливость. Отмечаются характерная аффективная лабиль​ность с повышенной ранимостью и обидчивостью, явления раз​дражительной слабости, гиперестезия в виде непереносимости яркого света, громких звуков, тактильных раздражений и т.д. Больным с лучевой болезнью свойственны вегетососудистые рас​стройства, возникающие чаще всего приступообразно.
Сенильные и пресенильные деменции (атрофические заболевания головного мозга)

К сенильным и пресенильным деменциям относят состоя​ния прогрессирующего тотального слабоумия с началом в по​зднем возрасте, которые обусловлены церебрально-атрофическим процессом.

Наряду с разным возрастом начала сенильные и пресениль​ные деменции имеют ряд клинических и патологоанатомических отличии. Особенно значима в практическом отношении сенильная деменция.

Сенильная деменция (старческое слабоумие)

Клинические проявления и динамика. Сенильное слабоумие обычно развивается в возрасте 65-85 лет, хотя возможно и более раннее и более позднее начало. Начало болезни почти всегда мед​ленное, малозаметное, с характерологических изменений. Эти изменения напоминают личностные сдвиги, свойственные есте​ственному старению, но отличаются от последних выраженнос​тью, утрированностью, более быстрым прогрессированием. На инициальном этапе индивидуальные психологические особенно​сти заостряются, а в дальнейшем сглаживаются. Наступают пато​логические изменения личности, типичные именно для старчес​кого слабоумия (сенильная психопатизация личности). Больные становятся в характерологическом отношении похожими друг на друга.

Им свойственны карикатурный эгоцентризм, черствость, ску​пость, собирательство старых ненужных вещей. Пропадают преж​ние интересы и увлечения Одновременно растормаживаются элементарные биологические потребности Неумеренно усилива​ется аппетит. Появляется своеобразная гиперсексуальность в ви​де повышенного интереса к молодым лицам противоположного пола, склонности к разговорам на эротические темы, а иногда и попыток развратных действии с малолетними. Преобладает угрю​мо-раздражительное настроение. В целом душевная жизнь стано​вится все более примитивной, однообразной.

Уже на начальном этапе заболевания возникают признаки мнестико-интеллектуальной недостаточности, которая неу​клонно нарастает, выступает на первый план и со временем достигает уровня глубокого слабоумия, распада всей психиче​ской деятельности.

Прежде всего, страдает механическая память. Далее выявляется фиксационная амнезия, приводящая сначала к дезориентировке во времени, а затем и в окружающей обстановке. Значительно позд​нее расстраивается ориентировка в собственной личности, иногда доходящая до неузнавания собственного отражения в зеркале. По​следующие расстройства памяти развиваются по закономерностям прогрессирующей амнезии Запасы памяти утрачиваются в направ​лении от недавно приобретенных, менее прочных знании и навы​ков, ко все более старым и автоматизированным. Со временем па​мять опустошается настолько, что больные не знают, где они живут, сколько у них детей, не помнят их имен, не могут назвать свои воз​раст, профессию. Пробелы в памяти часто заполняются ложными воспоминаниями (замещающими конфабуляциями).

Нарушения мышления, начинающиеся с трудностей при аб​страгировании и обобщении, установлении причинно-следствен​ных связей, также постоянно нарастают и доходят до непонима​ния простейших вопросов, невозможности осмысления окружа​ющей обстановки. Речь сравнительно долго остается упорядочен​ной, однако со временем и она грубо расстраивается, превращает​ся в бессмысленную болтливость.

Восприятие постепенно становится все более нечетким, рас​плывчатым.

У части больных возникает «сдвиг ситуации в прошлое». У них полностью утрачивается память о последних годах, десятилетиях, а затем и большей части своей жизни. Одновременно оживляют​ся воспоминания о далеком прошлом. Больные погружаются в воспоминания о юности, молодости и в этом ракурсе восприни​мают и оценивают происходящее вокруг них. Утверждают, что им не 80 лет, а 20, что недавно вышли замуж и имеют малолетних детей. Обстановку больничной палаты принимают за квартиру, в которой когда-то жили. Узнают в окружающих давно умерших родственников, друзей.
Характерно извращение формулы сна: продолжительный дневной сон сочетается с ночной бессонницей, сопровождаю​щейся суетливостью, бесцельными хождениями Ночью нередко возникают эпизоды спутанного сознания с ложной ориентиров​кой, сборами в дорогу, попытками ухода.

Настроению на более ранних этапах свойственны угрюмость, постоянное недовольство, ворчливость, которые позднее сменя​ются тупой беспечностью, эйфорией.

Поведение больных в начале ослабоумливающего церебрально-атрофического процесса относительно упорядоченное. По​степенно они становятся все более суетливыми, бестолковыми, беспомощными в житейских делах, неспособными к самообслу​живанию и неряшливыми Нередко больные внезапно уходят из дома и не могут найти дорогу назад, наполняют жилье газом, за​топляют его, совершают поджоги.

Течение сенильной деменции непрерывно- или волнообразнопрогрессирующее. Нередко отмечается разрыв между глубоким распадом психической деятельности и относительной физичес​кой сохранностью.
Часть больных доживают до стадии маразма. На этой стадии они почти неподвижны, безучастны, лежат в эмбриональной по​зе, практически недоступны общению, речевому контакту. Сохра​няются лишь некоторые жизненные биологические потребности.

Смерть чаще наступает в ходе интеркуррентных заболеваний. От появления начальных признаков старческого слабоумия до ле​тального исхода проходит 2—10 лет.

Психозы у больных сенильной деменцией. У большинства боль​ных старческим слабоумием психотических расстройств не отме​чается {простая форма сенильнои деменции). Примерно у 10% больных возникают психозы {психотическая форма старческого слабоумия). Психоз обычно развивается на относительно ранних этапах болезни. Чаще встречается мелкомасштабный бред ущер​ба, преследования, ограбления, отравления. Реже возникают гал​люцинозы, галлюцинаторно-бредовые состояния, парафренные состояния с бредом и конфабуляциями фантастического содер​жания. По мере прогрессирования слабоумия продуктивная пси​хотическая симптоматика становится все более скудной, фраг​ментарной и в итоге исчезает.
Рубрификация в МКБ-10

Сенильная деменция включена в раздел «Органические, включая симптоматические, психические расстройства»  Она введена в подраздел «Деменция при болезни Альцгеймера» как ее вариант с поздним началом.

Этиология, патогенез и патологическая анатомия. 
Многие геронтопсихиатры относят сенильную деменцию к органическим психическим заболеваниям и рассматривают ее как выражение патологического старения всего организма и мозга.

Определенное значение в развитии сенильной деменции при​дается наследственным факторам. Доказано, что риск возникно​вения сенильной деменции у родственников больных старческим слабоумием существенно выше, чем у остального населения

Известная роль в развитии сенильной деменции отводится тяжелым соматическим заболеваниям. Предполагается, что возникновению сенильнои деменции способствуют возрастная недостаточность иммунных систем и аутоиммунные процессы, приводящие к деструктивным изменениям в центральной нерв​ной системе.

Анатомической основой сенильной деменции являются диф​фузная атрофия коры головного мозга и ряд сопутствующих ей морфологических изменений. При патологоанатомическом ис​следовании обнаруживают уменьшение массы головного мозга до 1000 г и менее, истончение извилин и расширение борозд, расши​рение желудочков мозга вследствие внутренней гидроцефалии, вторичное сдавление гипофиза.

Микроскопические исследования показывают, что количество нервных клеток значительно уменьшено. Определяются сморщива​ние или набухание клеток паренхимы мозга, дистрофические и не​кротические изменения в них. Для мозга больных сенильной деменцией особенно характерны множественные сенильные бляшки, кото​рые представляют собой пораженные амилоидозом участки нервной ткани. Кроме того, в нейронах коры мозга встречаются своеобразные изменения нейрофибрилл (альцгеимеровские нейрофибриллы).
Сходные морфологические сдвиги нередко обнаруживают и при макро- и микроскопическом исследовании головного мозга лиц, умерших в старческом возрасте, но не страдавших сенильной деменцией. Однако у них отмеченные изменения носят менее ре​гулярный и выраженный характер.

Диагноз. 
Основанием для диагностики сенильной деменции является возникающее в старости и неуклонно нарастающее обеднение всей психической деятельности, которое в течение не​скольких лет приводит к тотальному слабоумию, а в дальнейшем и к маразму. Существенное диагностическое значение имеют вы​являемые при компьютерной и магнитно-резонансной томогра​фии признаки диффузной атрофии коры головного мозга, внут​ренней гидроцефалии в виде расширения мозговых желудочков.

Прогноз сенильных деменции крайне неблагоприятный в свя​зи с неизбежностью возникновения глубокого слабоумия, мараз​ма и гибелью больных в пределах 8—10 лет от появления первых клинических признаков деменции. Несколько лучше прогноз при особенно позднем начале старческой деменции (после 80—85 лет). В этих случаях темп нарастания слабоумия более медленный.

Лечение, уход и профилактика. 
Больные старческим слабоуми​ем прежде всего нуждаются в наблюдении и уходе. Необходимо обеспечить больным диетическое питание, следить за регулярно​стью физиологических отправлений, чистотой кожи, добиваться посильной двигательной активности и по возможности привлече​ния к простейшим формам деятельности. Должен быть обеспечен постоянный контроль за поведением больных, поскольку они мо​гут совершать опасные поступки.
Эффективная терапия сенильной деменции не разработана. Остановить ослабоумливающий процесс не удается.

В основном применяется симптоматическое лечение, направ​ленное на поддержание деятельности сердечнососудистой систе​мы и других жизненно важных соматических функций. Использу​ются витамины и лекарственные средства, предназначенные для коррекции возрастных недугов.
В настоящее время на более ранних этапах сенильно-атрофического процесса иногда используют курсовое лечение высокими дозами церебролизина, сермионом, амиридином, которое у части больных приводит к приостановке прогрессирования болезни и даже к ослаблению мнестико-интеллектуальной недостаточнос​ти. Однако улучшение состояния всегда бывает преходящим.
При возникновении психозов применяют лучше переноси​мые нейролептики (сонапакс, хлорпротиксен, этаперазин, рисполепт) и мягкие антидепрессанты (пиразидол, коаксил, ципрамил). Дозы большинства психотропных средств должны со​ставлять не более 1/3—1/4 средних доз, используемых у больных зрелого возраста. При более выраженной сенильной психопатизации, старческой суетливости используют малые дозы сонапакса, хлорпротиксена, неулептила.

Больные сенильной деменцией нуждаются в госпитализации лишь при возникновении психоза или грубых расстройствах по​ведения. Следует учитывать, что всякое изменение привычного уклада жизни, включая помещение в больницу, может способст​вовать ухудшению психического и физического состояния боль​ных старческим слабоумием, приближению летального исхода.

Реальные меры профилактики сенильных деменции не изве​стны. Определенное профилактическое значение может иметь своевременная эффективная терапия соматической патологии у лиц позднего возраста.

Экспертиза. Больные сенильной деменцией нетрудоспособ​ны; нуждаются в уходе и недееспособны. В случае совершения противоправных действии признаются невменяемыми.
Пресенильные деменции
Пресенильные деменции — сборная группа развивающихся в предстарческом возрасте состояний слабоумия, обусловленных атрофией мозга. В рамках пресенильных деменции выделяют ряд самостоятельных нозологических форм, среди которых ведущее место с учетом их большей встречаемости принадлежит болезням Альцгеймера и Пика. Другие заболевания, относящиеся к пресенильным деменциям (хорея Гентингтона, болезнь Паркинсона), диагностируются очень редко.
Болезнь Альцгеимера. Заболевание описано А.Альцгеимером в 1906 г. Оно развивается в возрасте 45—65 лет, чаще всего в 55—60 лет.
Дебют болезни медленный, течение — прогредиентное. Ослабоумливающий процесс начинается с мнестических нарушений в виде ослабления памяти на текущие события, которое постепен​но переходит в фиксационную амнезию, а затем в прогрессирую​щую амнезию Возникает глубокая амнестическая дезориенти​ровка. В течение нескольких лет почти полностью опустошаются запасы знаний и умении. В отличие от старческой деменции для болезни Альцгеймера не характерны конфабуляции, сдвиг ситуа​ции в прошлое.
Параллельно с расстройствами памяти нарастают нарушения мышления Они начинаются с затруднений в более сложной аналитико-синтетической деятельности, а заканчиваются полной интеллектуальной беспомощностью В итоге выявляется глубокое слабоумие.
На ранних этапах болезни нередко возникают продуктивные психотические расстройства в виде мелкомасштабного бреда ущер​ба, отравления, ревности, реже — в форме галлюциноза. У многих больных отмечаются эпилептиформные припадки.
Одна из особенностей болезни Альцгеймера, по сравнению с сенильной деменцией, состоит в том, что на ее начальной стадии сохраняется сознание собственной несостоятельности, болезнен​ной измененности, которому сопутствуют тревога и растерянность, позднее сменяющиеся безучастностью, полным равнодушием.
Самое существенное клиническое своеобразие болезни Альцгеймера заключается в сочетании усиливающейся интеллектуально-мнестической недостаточности с нарастающими расстройст​вами высших корковых функции — речи, чтения, письма, счета, гнозиса и праксиса.
Первые признаки неврологических нарушений корковых функций часто удается обнаружить уже на ранних этапах заболе​вания (Гаврилова СИ.) Они выражаются в затрудненном осмыс​лении чужой речи, в нечеткости произношения, затруднениях и ошибках при письме, чтении, счете, забывании названий отдель​ных предметов. Указанные нарушения интенсивно прогрессиру​ют и сменяются сенсорной, амнестической и агностической афа​зией. Речь становится все более дизартричной, все большее место в ней занимают стереотипные речевые обороты, междометия, вводные слова. Происходят задержки при произнесении началь​ных букв и слогов, многократное повторение их (логоклоническое заикание). В дальнейшем активная речь ограничивается бес​смысленным повторением обрывков слов или отдельных звуков. Почти полностью утрачиваются способности чтения, письма, счета.
Начальная неловкость движений со временем превращается в неспособность к наиболее автоматизированным, жизненно необ​ходимым действиям. Больные как бы разучиваются вставать, са​диться, ходить. Они молча лежат, почти не меняя положения.
Продолжительность болезни от 1—2 до 8—10 лет Смерть чаще наступает в ходе присоединившейся респираторной инфекции.
Болезнь Пика. Заболевание описано А. Пиком в конце XIX ве​ка. Оно обычно начинается постепенно в возрасте 40—65 лет. Осо​бенно часто его первые проявления возникают в 55—60 лет.
На начальной стадии болезни Пика, в отличие от болезни Альцгеймера, преобладают эмоционально-волевые нарушения, а не расстройства интеллектуально-мнестической сферы. Особенно характерна аспонтанность безучастность, пассивность, отсутст​вие внутренних побуждений к деятельности при сохраняющейся способности к действиям под влиянием стимулов извне. Реже вы​являются симптомокомплекс, клинически сходный с картиной прогрессивного паралича, в виде снижения морально-этического уровня личности, беспечности, эйфории, расторможения влече​ний, некритического отношения к собственному поведению (псевдопаралитический синдром).
Одно из отличий болезни Пика от болезни Альцгеймера за​ключается в преобладании нарастающей интеллектуальной недо​статочности (ослабление способностей к обобщению и абстра​гированию, построению адекватных суждений и умозаключений, установлению причинно-следственных зависимостей) над расст​ройствами памяти. Выраженные нарушения памяти возникают поздно, амнестическая дезориентировка отсутствует. Значитель​но реже, чем при болезни Альцгеймера, возникают галлюцинаторно-бредовая симптоматика и эпилептиформные припадки.
При болезни Пика среди проявлений тотального слабоумия ведущее место занимают расстройства речи, тогда как характер​ные для болезни Альцгеймера нарушения гнозиса и праксиса вы​ражены значительно меньше
Расстройства речи, начинаясь с затрудненного понимания чу​жой речи, смыслового и грамматического упрощения, обеднения собственной речи, со временем переходят в речевую беспомощ​ность. Речь насыщается персеверациями, эхолалиями, постепенно утрачивает фразовый характер, сводится к бессмысленному повто​рению одних и тех же словосочетании и слов («стоячий симптом», типичный именно для болезни Пика). Позднее наступает мутизм.
У части больных развивается маразм Больные умирают в ре​зультате вторичных инфекции спустя 5—6 лет от начала ослабоум-ливающего церебрально-атрофического процесса.
Рубрификация в МКБ-10
Болезнь Альцгеймера включена в раздел «Органические, включая симптоматические, психические расстройства», в рубри​ку «Деменция при болезни Альцгеймера с ранним началом» Бо​лезнь Пика рубрифицирована в том же разделе под названием «Деменция при болезни Пика».
Этиология, патогенез и патологическая анатомия. 
В этиологии болезней Альцгеимера и Пика определенное значение придается генетическим факторам. У большинства больных пресенильными деменциями наследственность психопатологически не отягоще​на. Вместе с тем выявляются семейные случаи болезней Альцгеймера и Пика. Для родителей, братьев и сестер лиц, страдающих болезнями Альцгеймера и Пика, риск возникновения пресенильной деменции выше, чем в общем населении.
При этих формах психической патологии обнаружены разно​образные отклонения в синтезе белков и их функциях на клеточ​ном уровне, установлены нарушения взаимодействия нейротрансмиттерных систем, сниженная концентрация ацетилхолина, катехоламинов и повышенное содержание некоторых микроэле​ментов в мозговых тканях. С этими биохимическими сдвигами гипотетически связывают атрофию головного мозга, являющую​ся анатомической основой болезней Альцгеймера и Пика.
Церебральные патоморфологические изменения при болезни Альцгеймера сходны с таковыми при сенильной деменции. Их наиболее существенная особенность заключается в избирательном, а не диффузном характере церебрально-атрофического про​цесса, который при болезни Альцгеймера преимущественно ло​кализуется в височных и теменных долях. Избирательность моз​говой атрофии сочетается с ее большей выраженностью.
Как и при старческом слабоумии, микроскопически опреде​ляется значительное количество сенильных бляшек. Именно для этого заболевания особенно характерны своеобразные патологи​ческие изменения в нейрофибриллах (альцгеймеровское пере​рождение нейрофибрилл).
При болезни Пика, как и при болезни Альцгеймера, атрофия мозга избирательна, но имеет иную локализацию. В атрофический процесс предпочтительно вовлекаются наряду с височными лобные, а не теменные доли.
Микроскопические изменения в мозге существенно отлича​ются от микроскопической картины болезни Альцгеймера. Стар​ческие бляшки и альцгеймеровские нейрофибриллы, как прави​ло, не обнаруживаются. Определяются атрофия и гибель части корковых нейронов и набухание нервных клеток за счет особых внутриклеточных образований (телец Пика), а также накопление липоидов в клетках паренхимы мозга и глиоцитах.
Диагностика. Распознавание пресенильных деменций осно​вывается на возникновении в предстарческом возрасте прогрес​сирующего слабоумия тотального типа. Более раннему выявле​нию типичных для этих заболеваний интеллектуально-мнестических нарушений и расстройств высшей корковой деятельности способствует применение экспериментально-психологических методик. Диагностическое значение имеет компьютерная томо​графия, обнаруживающая атрофию головного мозга, внутреннюю гидроцефалию, расширение желудочков мозга. При разграниче​нии болезней Альцгеймера и Пика учитывают их клинические особенности, приведенные выше, и различия в локализации моз​гового атрофического процесса, определяемые при помощи ком​пьютерной томографии (атрофия преимущественно теменных и височных областей при болезни Альцгеймера и лобно-височных при болезни Пика).
Распространенность. 
Заболеваемость и болезненность пресенильными деменциями изучены недостаточно. Есть данные, что риск возникновения пресенильных деменций равен 0,1%. Среди всех госпитализированных в психиатрические стационары лица, страдающие болезнью Альцгеймера, составляют 0,3—0.5%. Бо​лезнь Пика встречается в 2—4 раза реже болезни Альцгеймера. Эти болезни диагностируются значительно реже, чем сенильное слабоумие. Среди лиц с болезнями Альцгеймера и Пика женщин существенно больше, чем мужчин.
Прогноз пресенильных деменций крайне неблагоприятный вследствие фатального и быстрого распада психической деятель​ности и наступления смерти в ближайшие несколько лет от нача​ла болезни.
Лечение и профилактика. Лечение болезней Альцгеймера и Пика практически не отличается от терапии сенильной демен​ций. Методы лечения, способные надолго замедлить или остано​вить ослабоумливающий процесс, пока не найдены. Проводится терапия сопутствующих соматических заболевании и возрастных недугов, отдаляющая в части случаев летальный исход. Психо​тропные средства в малых дозах назначаются при возникновении психоза, более грубых расстройствах поведения и нарушениях сна. Исключительно важен систематический уход за больными.
Экспертиза. Больные пресенильными деменциями нетру​доспособны, неспособны к самообслуживанию и недееспо​собны. В случае совершения правонарушений они признаются невменяемыми.
Хорея Гентингтона (F02.2) – наследственное заболевание, переающееся по аутосомно-доминатному типу (патологический ген расположен в коротком плече хромосомы 4). Средний возраст к моменту возникновения заболевания 43-44 года, однако часто задолго до манифестации заболевания отмечаются признаки неврологической дисфункции и личностная патология. Лишь у 1/3 больных психические расстройства появляются одновременно с неврологическими или предшествуют им. Чаще же на первый план выступают гиперкинезы. Слабоумие нарастает не столь катастрофично, долго сохраняется работоспособность. Автоматизированные действия выполняются больными хорошо, но из-за неспособности ориентироваться  в новой ситуации и резкого снижения внимания эффективность труда снижается. На отдаленном этапе (и не у всех больных) развиваются благодушие, эйфория, аспонтанность. Длительность заболевания в средней 12 – 15 лет, однако в 1/3 случаев наблюдается большая продолжительность жизни. Для лечения гиперкинезов применяют нейролептики (галоперидол), резерпин и метилдопа (нарушает продукцию дофамина), однако их эффект лишь временный.
Болезнь Паркинсона (G20, F02.3) – дегенеративное заболевание мозга с преимущественным поражением экстрапирамидной системы, манифестирующее обычно в пожилом и старческом возрасте (чаще в 50-65 лет) и проявляющееся в первую очередь экстрапирамидными нарушениями (тремор, мышечная ригидность и гипокинезия), а также различными психическими расстройствами (изменения личности, депрессия, деменция и др.).

Впервые заболевание было описано Джеймсом Паркинсоном в 1817 году под названием «дрожательный паралич». Считается довольно распространенной патологией (от 0,08 до 0,2% населения по данным разных авторов). Мужчины заболевают примерно в 2 раза чаще, чем женщины. Психические расстройства наблюдаются у большинства больных, но выражены мягко, деменция обнаруживается примерно у 11% пациентов. Характерны подозрительность (вплоть до бреда ущерба), раздражительность, склонность к повторениям, назойливость (акайрия), признаки депрессии. Также отмечаются нарушения памяти, снижение уровня суждений.
Болезнь относят к наследственным (передается по аутосомно-доминантному типу), однако пенетрантность невысока – около 25%. Высказывается мысль о генетическом родстве данного расстройства с вариантами болезни Альцгеймера. Дегенерация в первую очередь захватывает substantia nigra. 

Для лечения применяют м-холинолитики (тригексифенидил, бипериден), леводопу (мадопар), ингибиторы МАО-В (селегилин, юмекс), витамин В6.

Следует помнить, что противопаркинсонические средства могут провоцировать психоз (делирий, гипомания, галлюциноз).
Вопросы к занятию:

1. Назвать наиболее частые симптомы и синдромы психических нарушений начального этапа церебрального атеросклероза.

2. Назвать частые симптомы этапа выраженных психических нарушений.

3. Основные психопатологические синдромы на этапе слабоумия.

4. Какие синдромы нарушения сознания могут наблюдаться при церебральном атеросклерозе?

5. Клинические варианты психопатологических нарушений на функциональной стадии гипертонической болезни.

6. Психические нарушения на склеротической стадии гипертонической болезни.

7. Каковы основные клинические проявления болезни Пика и болезни Альцгеймера?

8. Каковы клинические проявления (по сферам психической деятельности) болезни Паркинсона, Хореи Гентингтона и сенильной деменции?

9. Симптомы начального периода острой лучевой болезни (состояние возбуждения с переходом в угнетение психической деятельности).

10. Симптомы тяжелой степени острого периода лучевой болезни -шокоподобное состояние.

11. Ранние проявления хронических воздействий ИИ - астения, адинамия, нарушение памяти, навязчивые страхи, галлюцинации.

Тестовый контроль:

1. Характерными признаками органических психических расстройств считают: 
1) бред и галлюцинации
2) ускорение или замедление мышления
3) ухудшение запоминания и понимания 
4) сглаженность эмоций и снижение воли
5) ступор или возбуждение
2. Психические расстройства при различных инфекционных поражениях мозга: 
1) зависят от особенности инфекционного агента
2) имеют временный обратимый характер
3) обычно выражаются в бреде и галлюцинациях
4) одинаковы при самых различных инфекциях 
3. Типичными чертами органических изменений личности считают: 
1) эгоцентризм и взрывчатость 
2) тревожность и мнительность
3) замкнутость и индифферентность
4) демонстративность и инфантилизм
5) подозрительность и агрессивность
4. К реакциям экзогенного типа относят: 
1) Депрессию
2) Апатию
3) Амбивалентность
4) Онейроид
5) Астению 
5. Характерным симптомом болезни Альцгеймера считают: 
1) Апатию
2) Афонию
3) Апраксию 
4) Анестезию
5) амбивалентность
6. Для лечения болезни Альцгеймера используют ингибиторы:
1) Моноаминоксидазы
2) Карбангидразы
3) Альдегиддегидрогеназы
4) Холинэстеразы 
5) Трансаминазы
7. Наследственным заболеванием, передающимся по аутосомно-доминантному типу, является: 
1) болезнь Альцгеймера
2) болезнь Пика
3) деменция с тельцами Леви
4) хорея Гентингтона 
5) болезнь Крейтцфельда-Якоба
8. Характерной чертой психических расстройств вследствие сосудистой патологии считают: 
1) апраксию и акалькулию
2) регредиентное течение
3) симптом Аргайла Робертсона
4) мерцание симптоматики 
5) раннюю утрату критики к болезни
9. «Стоячие симптомы» считают расстройством, довольно характерным для: 
1) сосудистой деменции
2) прогрессивного паралича
3) интоксикации тетраэтилсвинцом
4) болезни Пика 
5) гипертиреоза
Ситуационные задачи:
Задача № 1. Пациентка 70 лет. По характеру очень организованная. Около двух лет назад появились проблемы с памятью. Стала жаловаться, что не может запомнить имена детей, внуков. Стала замечать, что не помнит события, происшедшие день назад, становилась все более и более забывчивой, не могла сосчитать деньги, делая покупки. Часто приходила домой без нужных вещей. Раньше всегда гордилась своим умением готовить пищу, а сейчас не могла приготовить обед. Регулярно забывала выключать плиту или воду. На протяжении последнего года была не в состоянии выполнять обычную работу по дому без помощи мужа. Состояние при осмотре. Во время осмотра пациентка немного неопрятна, насторожена, тревожна и подозрительна, дезориентирована во времени и месте. Смогла вспомнить имена своих детей, но их возраст и даты рождения забыла. Не помнила дату своего рождения, не знала имени президента страны. Артикуляция была хорошей, но сама речь была медленной, неясной и неконкретной. С трудом подбирала слова для выражений, не могла вспомнить три слова после 5-минутного интервала, не справилась даже с легким арифметическим заданием и не смогла посчитать в обратном порядке. Не понимала тяжести своего состояния.

Определить синдром и заболевание.

Задача № 2. Пациентка 75 лет. Две недели назад упала в ванной комнате и сломала бедро, была помещена в ортопедическую клинику, где ей произвели операцию остеосинтеза. В больнице после операции появились спутанность сознания и беспокойство, бродила ночью по палатам отделения, беспокоя других пациентов. Не помнила, что с ней произошло, и почему она оказалась в больнице. В течение дня беспокойна, бесцельно бродит по палатам. Не может читать, смотреть телевизор, не узнает родственников, отталкивает медсестер. Ведет разговоры с воображаемыми людьми, устремив

взгляд в одну точку на потолке. Раздражительна и легко озлобляется, бросает пищу на пол, отказывается от приема назначенных медикаментов. Между приступами возбуждения успокаивается, засыпает на полчаса. В ночное время не может уснуть, становится суетливой. Бродит по палатам, пытается взобраться на чужие кровати, будит больных. Несколько раз порывалась уйти из больницы в ночной рубашке, но была остановлена и возвращена в палату. До операции больная вела себя нормально, и ее дети не замечали каких-либо отклонений со стороны памяти и внимания. Состояние при осмотре: пациентка выглядит недоуменной и невнимательной. Она полностью дезориентирована и недоступна для контакта, что-то бормочет и не обращает внимания на присутствие врача. Признаков депрессии или тревоги нет. Не представляется возможным проведение каких-либо тестов по проверке интеллекта.

Определить синдром и заболевание.
Задача № 3. Больной З., 86 лет, колхозник. В течение нескольких недель находится на лечении в психиатрической больнице. Жалуется на отсутствие лишь зрения на правый глаз, где имеется помутнение роговой оболочки. Других жалоб нет. В отделении спокоен, подсаживается к больным пожилого возраста, о чем-то с ними беседует. В обращении с врачом, больными вежлив, предупредителен, даже несколько слащав. Приветливо здоровается, но, встретив врача через несколько минут, приветствует его вновь. Часто приоткрывает дверь в кабинет и вежливо осведомляется, не пришел ли консультант-окулист, через пять минут спрашивает о том же. Числа, месяца, года назвать не может. Видя вокруг людей в белых халатах, догадывается, что его положили в больницу, но в какую не помнит. Рассказывает, что только вчера приехал из деревни: «Вот лошадь во дворе привязал, сейчас ходил ей сена задавал». Вернувшись после консультации из кабинета профессора, всем рассказывает, что профессор его шампанским угощал, сердился, когда ему говорили, что этого не было, любит говорить о днях своей молодости, помнит события прошлых лет, правильно воспроизводит события гражданской войны, в которой принимал участие. Перечисляет своих детей, называет их имена, но внуков путает — то заявляет, что у него их вообще нет, то называет несколько имен, но каждый раз новые.

Квалифицировать состояние и, по возможности, заболевание.
Литература:
1. Уч. психиатрии М.В. Коркина, Н.Д. Лакосина 2002 г.

2. Уч. психиатрии Н.М. Жариков, Ю.Г. Тюльпин 2009 г.
3. Целибеев Б.А. Психические нарушения при соматических заболеваниях-М., 1972г.

