31. Психические расстройства при церебральном сифилисе.

1 начальная стадия (сифилитическая неврастения) Отличие от предпаралитической неврастении характеризуется раздражительностью, дисфорическими расстройствами. Кроме того – локальная симптоматика: непостоянные зрачковые расстройства, положительный Вассерман. 

2 Развитое заболевание: психические расстройства, лакунарное слабоумие, парезы, расстройства речи, зрачковые расстройства, изменения спинно-мозговой жидкости.

Формы

· Острые сифилитические психозы – тяж состояния, повышение температуры, синдромы помрачения сознания

· Хрон изменения – галлюцинаторно-параноидные формы, очень беден неврологической симптоматикой, отрицательные реакции на сифилис. Галлюцинации, псевдогаллюцинации, бред преследования. 

· Апоплептиформная – острые расстройства мозгового кровообращения, слабоумие

· Сифилитический псевдопаралич – клиника как при прогрессивном параличе, слабоумие более глубокое, беспечность. 

Прогрессивный паралич (болезнь Бейля) является формой сифилитического поражения головного мозга. Длительность 2-5лет

Стадии:

1Начальная (предпаралитическая неврастения) – повышение утомляемость, снижение работоспособности, расстройство внимания, раздражительная слабость, эмоциональная лабильность, навязчивые страхи. Отличие от банальной неврастении состоит в том, что некритичен к симптомам, резкие изменения личности, утрата этических норм, рауш состояния, зрачковые расстройства, положит р-ция Вассермана в спинной жидкости и крови.

2. Развитого заболевания. Паралитический синдром – тотальное слабоумие с грубыми расстройствами критики, эйфория. Паралитическая триада – зрачковые расстройства, дизартрия (каша во рту), паралич лицевой иннервации (маскообразное лицо). В ликворе – клеточно-белковая диссоциация, «паралитическая кривая» при реакции Ланге. Положительные серологические реакции в крови и ликворе. Могут встречаться позитивная симптоматика. 

3.Ослабоумливания в клинике – тотальное слабоумие

4 Маразма – грубый распад элементарных навыков, отсутвие речи. Вегетативный образ жизни, парезы.

Формы заболевания

· Классическая – маниакальное возбуждение с бредом величия

· Депрессивная – депрессия с идеями греховности, ипохондрическим бредом

· Ажитированная – галопирующее течение, непрерывно-тревожное возбуждение прерывается апоплектиформными припадками, эпилептиформными припадками.

· Асимптомная – неврологически и серологически – это прогрессивный паралич, психической симптоматики нет

· Простая – клиника исчерпывается тотальным слабоумием, без позитивной симптоматики.

Особенности у детей.
В детском возрасте церебральный сифилис встречается почти исключительно как врожденное заболевание. Заражение плода происходит через плаценту. Признаки болезни обнаруживаются обычно вскоре после рождения, однако могут появляться и позже.
В одних случаях клиническая картина заболевания сводится к стационарному состоянию малоумия (сифилитическая олигофрения) с характерным для него примитивным мышлением, бедным запасом слов, плохой памятью и грубыми, плохо дифференцированными эмоциями. В других случаях наряду с задержкой психического развития начинает обнаруживаться еще большее интеллектуальное снижение, что иногда сопровождается появлением новых психических расстройств — прогредиентная форма врожденного сифилиса. Иногда же дети неплохо продвигаются в умственном развитии, но обращают на себя внимание психопатоподобным поведением и соответствующими особенностями личности.
Общие изменения очень характерны и выражаются в слабом росте, недостаточном развитии мускулатуры, неправильном развитии костей вследствие специфического процесса в эпифизах («саблевидная голень»), эндокринных нарушениях. Нередко обнаруживаются участки облысения, гипоплазия половых органов, отит, утолщение костей черепа и изменение его формы, маленькие зубы с лункообразными выемками по наружному краю (гетчинсоновские зубы), седловидный нос, паренхиматозный кератит. Часты симптомы поражения черепномозговых нервов, возможно ослабление слуха и зрения, нарушение двигательных функции, а при экстрапирамидных поражениях — хореоатетозные гиперкинезы. У таких детей нередко наблюдаются эпилеп-тиформные припадки.
СПИД — относительно новый для психиатрии вид патологии. Это заболевание обусловлено инфицированием вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ), который вызывает глубокое поражение иммунитета, в результате чего возникают и быстро прогрессируют разного рода инфекции (их называют в этом случае «оппортунистическими») и злокачественные новообразования.

Нейроанатомической основой психических нарушений при СПИДе является вначале энцефалопатия, а затем быстро развивающаяся атрофия мозга с характерными спонгиоформными изменениями (губчатость мозгового вещества) и демиелинизацией в разных структурах. Особенно часто такие изменения отмечаются в семиовальном центре, белом веществе полушарий и реже в сером веществе, подкорковых образованиях. Наряду с выраженной гибелью нейронов наблюдаются астроглиальные узелки. Часто развиваются герпетические энцефалиты (в 3 % случаев), менингиты (6 %), прогрессирующая мультифокальная лейкоэнцефалопатия (1,5 %). Возбудитель может быть обнаружен в астроцитах, макрофагах, а также в цереброспинальной жидкости. При КТ-исследовании выявляется неспецифическая атрофия разных структур мозга. 

Основным психопатологическим синдромом при СПИДе является деменция. Начальные ее признаки — астения, апатия и психомоторная заторможенность. Они иногда ошибочно могут приниматься за депрессию. Постепенно ухудшаются память и внимание (при отсутствии явлений афазии и апраксии эти нарушения часто диагностируются как подкорковая деменция). Прогрессирующее снижение когнитивных способностей длительное время не сопровождается изменениями сознания. Могут возникать отдельные бредовые идеи, делириозные эпизоды, кататонические явления. В период развернутой картины деменции возможны также грубые аффективные расстройства типа недержания аффекта, расстройства влечений и регресс поведения в целом. Указанные явления протекают на фоне двигательных нарушений — экстрапирамидных, гиперкинезов, нарушений статики, координации движений и психомоторики в целом. При преимущественной локализации процесса в лобной коре формируется вариант деменции с мориоподобным поведением. В зависимости от прогредиентности основного заболевания, а также от соматического состояния пациентов описанные расстройства могут прогрессировать в течение нескольких недель или месяцев. Глобальная дезориентировка и кома предшествуют смерти больных. Об истинной частоте деменции при СПИДе судить трудно, так как многие больные не доживают до выраженных ее форм. С учетом этой особенности и должна оцениваться фигурирующая в литературе величина — 20 % случаев. Риск развития деменции выше у пациентов старших возрастных групп, у наркоманов; у женщин деменция развивается в 2 раза чаще, чем у мужчин. В отличие от деменции психозы при СПИДе развиваются относительно редко (в 0,9 % случаев) — у инфицированных ВИЧ лиц. Описано развитие маний, делириозных состояний (чаще у наркоманов), психозов с галлюцинаторно-бредовой симптоматикой.

Очень частыми и характерными для СПИДа психическими расстройствами являются психогенные реакции на факт инфицирования ВИЧ и особенно обнаружения заболевания. Они представлены депрессивно-тревожным синдромом с выраженным страхом перед неопределенностью будущего, чувством безнадежности и вины, отчаянием и другими характерными для этого синдрома сопутствующими нарушениями (расстройство сна и др.). У инфицированных ВИЧ лиц этот симптомокомплекс может принимать картину СПИДофобии.

32. Неотложная помощь при отравлении нейролептиками.

Экстрапирамидные расстройства.

Экстрапирамидные расстройства являются наиболее часто встречаемыми при использовании классических нейролептиков. Среди них выделяются:

· ранние дискинезии

· акатизия

· паркинсонизм

· злокачественный нейролептический синдром

· поздняя дискинезия

Нейролептические экстрапирамидные расстройства чаще встречаются при использовании пиперазиновых производных фенотиазина и тиоксантенами, а также бутирофенонов. Экстрапирамидные расстройства проявляются преимущественно при средних дозах нейролептиков сильного действия и при высоких дозах препаратов широкого спектра (слабого, седативного действия). Для проявления этих расстройств важное значение имеет предрасположенность организма. Риск возникновения экстрапирамидных расстройств значительно снижается при назначении специальных антипаркинсонических корректоров (акинетон, амизил, тремблекс, циклодол, пипольфен и др.) с самого начала терапии нейролептиками, особенно если используются сильные нейролептики. 

Ранние дискинезии (острые дистонические реакции, острые дистонии, пароксизмальные дискинезии).

У 2—53% получающих терапию больных данные проявления возникают обычно во второй половине дня и проявляются периодическими или постоянными сокращениями мышц в области рта, его открытием, выталкиванием языка, отведением взора в стороны и вверх, отклонением шеи в сторону или назад, спазмом мышц таза, «ладьевидным» животом и др. Спазмы сопровождаются вегетативными проявлениями (потливостью, ускоренным пульсом, повышенным артериальным давлением, расширением зрачков, сухостью во рту и др.), расстройствами психики (страхом, ощущением угрозы для жизни, сужением сознания, возбуждением и др.) Продолжительность реакций — от нескольких часов до 1—2 сут. 

Акатизия - чувство неусидчивости, "беспокойства в ногах", сочетающейся с тасикинезией (потребностью двигаться, менять положение), сопровождающееся чувством дискомфорта. В тяжелых случаях акатизия сопровождается тревогой, ажитацией, расстройствами сна. Проявляется к третьей, четвертой неделе от начала терапии нейролептиками, но иногда может наступать спустя 5—6 дней. Больной напряжен, беспрестанно двигается по комнате, либо, если лежит, то ворочается с боку на бок. При особенно выраженной интенсивности синдрома больной разговаривая с собеседником, прохаживается по комнате, топчется на одном месте. К вечеру акатизия усиливается. 

Паркинсонизм.

Отдельные симптомы нейролептического паркинсонизма могут встречаться в 90% случаев, их выраженность и количество во многом зависит от применяемых доз нейролептиков. Нейролептический паркинсонизм может проявляться в виде акинезиий, скованности, тремора конечностей, паркинсонической дискинезии, вегетативных и психических проявлений. Акинезия (обездвиженность вследствии прекращения произвольных движений) может проявиться уже в первый день лечения, скованность — к 3-7 дню. Выраженный паркинсонический синдром обычно формируется ко второй—четвертой неделе и проходит через 2—4 нед. после отмены нейролептиков, но в отдельных случаях может удерживаться даже более 6 мес. Этот вид расстройств встречается чаще у женщин среднего и пожилого возраста. 

Злокачественный нейролептический синдром.

Следствие глубокой допаминовой блокады в гипоталамусе и/или базальных ганглиях. Проявляется делириозным помрачением сознания, комой, гипертермия, выраженной мышечной ригидностью, повышением АД при лечении мощными нейролептиками, типа галоперидола. Выявляется миоглобулинурия, ренальный блок, лейкоцитоз, пневмония. Смертность достигает 12%-14%.

Поздние дискинезии (тардивная дискинезия, tardive dyskinesia).

Как ясно из названия, данный вид расстройства возникает после длительного лечения нейролептиками (в среднем через 2 года). В этих случаях нет корреляции с видом препарата, дозами и особенностями лечения на более ранних стадиях, в том числе с предшествующими экстрапирамидными нарушениями. Поздняя дискинезия, скорее всего является следствием гиперчувствительности D2 рецепторов в базальных ганглиях, развивающейся при длительном применении типичных нейролептиков.

Встречается с частотой от 3% до 47% в зависимости от контингента больных.  Риск развития возрастает на 3% с каждым годом лечения. Он выше у женщин, при наличии аффективных расстройств, выраженных экстрапирамидных симптомах, после проведения ЭСТ.

Чаще всего поздние дискинезии проявляются оральными симптомами — непроизвольными, координированными, ритмичными, стереотипными движениями, либо реже гиперкинезы в виде миоклоний, тиков или дистонические синдромы типа, спастической кривошеи и др. Оральные дискинезии встречаются чаще после 50 лет у женщин, синдром типа спастической кривошеи — между 20 и 30 годами, чаще у мужчин (Йончев В., 1981). 

Расстройства вегетативной и других систем.

Среди расстройств вегетативной нервной системы чаще всего наблюдаются ортостатическая гипотензия, потливость, увеличение массы тела, изменение аппетита, запоры, поносы. Иногда возникают побочные эффекты в виде фотосенсибилизации, дерматитов, пигментации кожи, сочетающейся с пигментацией преломляющих сред глаза, возможны кожные аллергические реакции. Побочные эффекты, связанные с повышением в крови пролактина, проявляются в виде дисменореи или олигоменореи, псевдогермафродитизма у женщин, гинекомастии и задержки эякуляции у мужчин, снижении либидо, галактореи, гирсутизма. Осложнения со стороны сердечно-сосудистой системы проявляются кардиотоксичностью - замедление реполяризации в миокарде с удлинением интервала QRS повышает риск развития у пациента внезапных аритмий со смертельным исходом. Наибольший риск этого осложнения у Thioridazine'а (меллерил, апотиоридазин). Сейчас он применяется только в случаях шизофрении, резистентной ко всем остальным нейролептикам. Кроме того, к осложнениям со стороны сердечно-сосудистой системы относятся постуральная гипотензия, тахикардия. При использовании нейролептиков возможно развитие холинолитических симптомов: сухость во рту, нечеткость зрения, тошнота, задержка мочи.

Другие осложнения со стороны психических функций.

Среди психических расстройств, связанных с терапией, наблюдаются анестетическая депрессия, тягостное нарушение чувства сна, делирий (может возникать при резком изменении доз нейролептиков у лиц с органическими заболеваниями ЦНС, пожилых или детей), эпилептиформные припадки.

Нейролептики новых поколений (атипичные нейролептики) по сравнению с традиционными вызывают значительно меньшее число побочных эффектов и осложнений.

Одним из самых тяжелых осложнений при применении классических нейролептиков является злокачественный нейролептический синдром. Является следствием глубокой допаминовой блокады в гипоталамусе и/или базальных ганглиях. Проявляется делириозным помрачением сознания, комой, гипертермия, выраженной мышечной ригидностью, повышением АД при лечении мощными нейролептиками, типа галоперидола. Выявляется миоглобулинурия, ренальный блок, лейкоцитоз, пневмония. впервые описанный J. Delay и соавт. (1960 г.), является одним из наиболее опасных осложнений нейролептической терапии. Смертность при ЗНС, по данным различных авторов, в зависимости от применения тех или иных методов лечения составляет от 2,94 до 38% случаев. До 1980 г. летальность при ЗНС оценивалась в среднем в 28-30%. После 1980 г. отмечается снижение летальности при ЗНС в среднем до 10-11,6%. Факторы риска ЗНС остаются до конца не изученными. Известно, что ЗНС может развиваться при лечении нейролептиками больных различных возрастных групп и обоих полов. Чаще ЗНС развивается у лиц среднего возраста. Наиболее часто ЗНС развивался при назначении нейролептиков с выраженным общим и избирательным антипсихотическим действием и высокой экстрапирамидной активностью - галоперидол, трифтазин, тиопроперазин. Вместе с тем отмечена возможность развития ЗНС и при лечении нейролептиками, не вызывающими выраженных экстрапирамидных побочных эффектов, такими как тиоридазин, клозапин, а также при лечении атипичным нейролептиком рисперидоном. При применении депо нейролептиков ЗНС протекает значительно тяжелее и длится дольше.  Описаны многочисленные случаи развития ЗНС, когда больные наряду с нейролептиками принимали антипаркинсонические препараты, и случаи, когда корректоры не назначались. Таким образом, применение антипаркинсонических корректоров не предупреждает развитие ЗНС. По мнению большинства исследователей, ЗНС может развиваться у больных с различной формой психической патологии, при неврологических заболеваниях и у психически здоровых лиц при назначении нейролептиков и препаратов, избирательно блокирующих Д2-дофаминовые рецепторы мозга. Однако наиболее часто ЗНС развивается в процессе нейролептической терапии больных шизофренией, аффективными расстройствами и при шизоаффективном психозе. 

Клиническая картина ЗНС характеризуется развитием генерализованной мышечной ригидности с центральной гипертермией, помрачнением сознания с развитием ступора и нарушением гомеостаза с выраженной дегидратацией. Обнаруживаются характерные изменения формулы крови (ускорение СОЭ, лимфопения, умеренный лейкоцитоз без палочкоядерного сдвига), а также повышение в плазме крови активности трансаминаз и креатинфосфокиназы. 

   Отмечаются также тремор, экстрапирамидная симптоматика, дискинезии, дисфагия, слюнотечение, гипергидроз, тахикардия, повышение и неустойчивость артериального давления (АД), бледность кожных покровов. По данным Д.И. Малина (1989), наиболее ранним признаком ЗНС, важным для ранней диагностики осложнения, является появление экстрапирамидной симптоматики с одновременным обострением психоза по экстрапирамидно-кататоническому типу с преобладанием в клинической картине выраженных кататонических расстройств (ступора с явлениями каталепсии и негативизм).

   Течение и исход ЗНС в значительной степени зависят от того, насколько быстро было диагностировано осложнение, отменены нейролептики и назначена поддерживающая терапия, а также от присоединившихся соматических осложнений инфекционно-воспалительного генеза (пневмонии, цистита, пиелонефрита). Прогностически неблагоприятным фактором является присоединение буллезного дерматита, характеризующегося появлением пузырей различной величины в местах, подвергающихся сдавлению, - пояснично-крестцовая область, пятки, локти. Пузыри, наполненные серозно-геморрагическим содержимым, быстро лопаются, и на их месте образуются пролежни с участками некроза, которые быстро нагнаиваются и могут приводить к развитию сепсиса. Возможность появления такого осложнения, по нашим данным, составляет 10-15%. Появление буллезного дерматита сопровождается резким ухудшением состояния больных с нарастанием гипертермии и расстройством гомеостаза. Некоторые авторы рассматривают буллезный дерматит как самостоятельное тяжелое осложнение нейролептической терапии не в рамках ЗНС. Для течения ЗНС средней тяжести характерны повышение температуры тела до фебрильных цифр (38-39?С), выраженные соматовегетативные нарушения (одышка с тахикардией до 120 ударов в 1 мин), существенные сдвиги в лабораторных показателях (повышение СОЭ до 35-50 мм/ч, лейкоцитоз до 10Ј109/л, снижение количества лимфоцитов до 10-15%). Отмечаются умеренно выраженная гиповолемия и гипокалиемия, повышение уровня трансаминаз и креатинфосфокиназы в плазме крови. Психопатологическая картина определяется расстройствами сознания онейроидного и аментивноподобного уровня. Кататоническая симптоматика представлена ступором с негативизмом или оцепенением, с появлением в вечернее время эпизодов возбуждения с импульсивностью, речевыми и двигательными стереотипиями. 

   При тяжелом течении ЗНС на фоне гипертермии, которая может достигать гиперпиректических цифр, происходит усиление соматовегетативных нарушений (тахикардия достигает 120-140 ударов в 1 мин, одышка до 30 дыханий в 1 мин), нарастают водно-электролитные нарушения, усиливаются гемодинамические расстройства, максимальные сдвиги обнаруживаются в лабораторных показателях (повышение СОЭ до 40-70 мм/ч, лейкоцитоз до 12Ј109/л, понижение количества лимфоцитов до 3-10%, значительное повышение уровня аланиновой и аспарагиновой тренсаминаз, креатинфосфокиназы в плазме крови). Помрачение сознания может достигать аментивного, сопорозного и коматозного уровней. Ступор с оцепенением и негативизмом сменяется нецеленаправленным, ограниченным пределами постели, хаотическим возбуждением или вялым ступором с понижением мышечного тонуса, а в крайне тяжелых случаях - полной обездвиженностью с арефлексией. 

   Необходимо отметить, что выделение вариантов течения ЗНС по степени тяжести было условным, так как тяжесть течения - понятие динамическое. По сути дела, выделенные варианты течения ЗНС были этапами развития осложнения. В зависимости от прогностически неблагоприятных факторов, адекватности проводимой терапии, присоединения соматических заболеваний течение ЗНС может остановиться на любом из выделенных этапов. Диагностика ЗНС строится на основании появления связанных с приемом нейролептиков основных симптомов осложнения, описанных ранее, а также характерных изменений в крови (ускорение СОЭ, лимфопения, умеренный лейкоцитоз без палочкоядерного сдвига). DSM-IV дает следующие критерии для диагностики ЗНС.

   А. Развитие выраженной мышечной ригидности, в том числе и кататонической с одновременным повышением температуры тела на фоне нейролептической терапии.

   В. Наличие двух или более следующих сопутствующих симптомов: потливость, нарушение глотания, тремор, нарушение мочеиспускания, изменение сознания от бредового до коматозного, мутизм, тахикардия, повышение или нестабильность АД, лейкоцитоз, повышение активности креатинфосфокиназы.

   С. Симптомы группы А и В не должны быть обусловлены развитием какого-либо неврологического заболевания (вирусный энцефалит, сосудистое или объемное поражение ЦНС), а также приемом других препаратов, которые могут давать сходную с ЗНС симптоматику (фенциклидин, амфетамины, ингибиторы моноаминоксидазы, блокаторы дофаминергических структур и др.)

   D. Симптомы группы А и В не должны быть следствием психопатологических состояний, протекающих с кататонической симптоматикой (кататоническая форма шизофрении, аффективные расстройства с кататонической симптоматикой).

Лечение ЗНС начинают с немедленной отмены нейролептиков и назначения интенсивной инфузионно-трансфузионной терапии, направленной на коррекцию основных параметров гомеостаза: водно-электролитного баланса, гемодинамики, кислотно-щелочного состояния, белкового состава, коагуляционных и реологических свойств крови. Лечение проводят по принципам интенсивной терапии с круглосуточными капельными инфузиями в центральную или периферическую вену. Одной из основных задач инфузионной терапии является борьба с дегидратацией и восстановление электролитного баланса. J.Delay, P. Deniker (1968), впервые описав клиническое проявление ЗНС, предложили терапевтические мероприятия, направленные на его коррекцию. Они указали, что восстановление водного и электролитного баланса с введением большого количества жидкости может предотвратить летальный исход. По нашим данным, объем внутривенно вводимой жидкости в зависимости от степени дегидратации может варьировать от 2,5 до 6 л в сутки. Инфузионную терапию начинают с восполнения объема циркулирующей крови и улучшения ее реологических свойств с помощью белковых и плазмозаменяющих растворов - сухой и свежезамороженной плазмы, альбумина, а также растворов полиглюкина и реополиглюкина. Наряду с этими препаратами вводят гемодез, обладающий наиболее сильным детоксикационным действием. Дальнейшую коррекцию водно-электролитного баланса осуществляют вливаниями солевых растворов, 5% раствора глюкозы, хлорида калия. Чаще всего применяют 5% или 10% глюкозо-инсулино-калиевую смесь, обладающую наиболее высокими способностями для утилизации глюкозы и калия. Назначают также ноотропы, витамины группы В и С, для купирования возбуждения используют реланиум, оксибутират натрия, гексенал. 

   Помимо этого предпринимают попытки оптимизировать лечение ЗНС в соответствии с имеющимися гипотезами его патогенеза. Так, прежде всего рекомендуется назначение агониста Д2-дофаминовых рецепторов бромокриптина.

   Препарат обычно назначают внутрь через назогастральные зонды в дозе от 7,5 до 60 мг в сутки.

   Другим препаратом, рекомендуемым для лечения ЗНС, является мышечный релаксант блокатор кальциевых каналов саркоплазматического ретикулума поперечно-полосатой мышечной ткани - дантролен. Рекомендуемая доза препарата составляет от 1 до 2 мг на 1 кг массы тела больного. Отмечено, что назначение дантролена в комплексной терапии ЗНС оказывается эффективным у большинства больных.

   Проведенное сравнительное исследование по эффективности применения бромокриптина и дантролена в комплексной терапии ЗНС показало, что наиболее эффективным препаратом является дантролен. Его применение в комплексе с интенсивной инфузионной терапией способствует существенному повышению эффективности лечения, уменьшению длительности и тяжести течения ЗНС и предотвращению летальных исходов. Бромокриптин назначали в дозе 15 мг в сутки, дантролен - 100 мг в сутки. Результаты проведенного авторами сравнительного исследования представлены в таблице и рис. 1, 2.

   Имеется значительное число публикаций, в которых обсуждаются возможность и эффективность применения ЭСТ в лечении ЗНС. Эффективность ЭСТ при ЗНС связывают с воздействием на диэнцефальную область с последующей мобилизацией катехоламинов норадреналина и дофамина в ЦНС. При условии ранней диагностики и своевременной отмены нейролептиков некоторые авторы указывают на возможность критической редукции проявлений ЗНС в ближайшие 1-2 дня с момента начала ЭСТ.
33. Способы борьбы с отказами от приема пищи у психически больных.
Отказ от пищи может наблюдаться при депрессии, галлюцинациях, кататонии, навязчивых состояниях.

Методика:

1. Используются все формы убеждения, воздействие через родственников.

2. Медикаментозные методы. 

а) малые дозы инсулина 2-4Ед подкожно

б) кофеин-седуксеновое растормаживание (подкожно 2мл кофеина, внутривенно медленно 0,5% 2-4мл седуксена).

3. Искусственное кормление. Осуществляется через зонд. Вводится питательная смесь (молоко 500мл, 2яйца, растительное масло 30мл). Параллельно парентерально вводятся глюкоза, белковые смеси, витамины группы В,С.

34. Купирование возбуждения.
Возбуждение – патологическое состояние, состоящее из речевого, двигательного, психического компонентов. Сопровождается растерянностью, тревогой, страхом, бредом, расстройствами восприятиями. 

Необходимо отметить, что при нарастании степени возбуждения разница между его отдельными клиническими вариантами стирается. 

Принципы купирования возбуждения.

· Определение типа возбуждения

· Выбор препаратов для купирования в зависимости от типа возбуждения

· Оценка соматического состояния

· Назначение ударных доз препаратов

· Назначение симптоматической терапии

Группы препаратов выбора для купирования возбуждения. 

	Группа, действие
	Препараты

	1. Общее седативное действие. 
	аминазин, тизерцин, хлорпротиксен, пропазин

	2. Воздействие на галлюцинации и бред
	триседил, галоперидол, стелазин

	3. Общее антипсихотическое действие
	галоперидол, аминазин, тизерцин, пропазин

	4. Избирательное антипсихотическое действие
	стелазин, мажептил, френолон, триседил

	5. Транквилизирующее действие.
	феназепам, седуксен, оксибутират натрия, эуноктин


Для купирования возбуждения по типу «фармакологической смирительной рубашки» комбинируются препараты 1 и 2 группы. Для обрыва психозов применяются препараты 3 и 4 группы. Предпочтительный путь введения – внутривенный, внутримышечный. 

Если возбуждение возникло как проявление декомпенсации психического расстройства используются максимальные дозы. При возбуждении, вызванном метаболическим расстройствами (интокискациии, инфекции) используют минимальные дозировки или отказываются от использования нейролептиков и используют транквилизаторы.

Минимальные и максимальные дозировки препаратов.

	Препарат
	Минимальная дозировка
	Максимальная дозировка

	Аминазин

2,5% раствор
	50мг
	150мг

	Пропазин

2,5% раствор
	50мг
	150мг

	Тизерцин

2,5% раствор
	25мг
	75мг

	Галоперидол

0,5% раствор
	5мг
	10мг

	Триседил

0,1% раствор
	1,25мг
	5мг

	Хлопротиксен

2,5% раствор
	25мг
	100мг

	Стелазин (трифтазин)

0,2% раствор
	4мг
	6мг

	Френолон

0,5%раствор
	5мг
	10мг

	Седуксен (реланиум)

0,5% раствор
	10мг
	30мг


Купирование отдельных типов возбуждения.

	Тип возбуждения
	Клинические проявления
	Купирование

	делириозное
	делирий алкогольной, инфекционной, травматической этиологии
	седуксен

	галлюцинаторно-бредовое
	Возбуждение определяется характером бреда и галлюцинаций. Характерна отгороженность, недоступность, прерывающиеся хаотичными двигательными актами.Ззлобный, напряженный аффект.
	галоперидол, тизерцин, аминазин, триседил

	депрессивно-параноидное 
	Встречается при параноидной, рекуррентной шизофрении. На фоне параноидной настроенности возникает тревожная ажитация, идеи самообвинения, галлюцинации, связанные с бредовыми идеями виновности. Возможны кататонические проявления.
	тизерцин, триседил, мажептил; аминазин для фиксации во время транспортировки

	меланхолическое
	Встречается при маниакально-депрессивном психозе, шизофрении, эпилепсии. На фоне депрессивного синдрома появляются приступы двигательного возбуждения с заламыванием рук, стонами, самообвинениями, тоскливостью, растерянностью. Большая опасность суицида.
	седуксен, тизерцин, галоперидол.

	психопатическое,

истерическое
	При психопатии, неврозах, простой шизофрении, органическом поражении головного мозга. Характерно несоответствие эмоциональной реакции раздражителю (чрезвычайно бурная реакция при незначительности раздражителя). Яркое возбуждение, сопровождается криком, бранью, злобой, агрессией, разрушительными действиями. 
	седуксен, аминазин

	старческое (суетливое)
	Бывает при атеросклерозе мозговых сосудов, атрофических процессах головного мозга. Развивается на фоне бессонницы. Характерны бесцельные действия и двигательное беспокойство (суетливые сборы када-то, стремление выйти на улицу и т.п.).
	седуксен, феназепам, радедорм, пропазин, сульфат магния.

	эпилептическое
	Возникает при эпилепсии и органическом поражении головного мозга. Возбуждение развивается на фоне сумеречного расстройства сознания. Характерна крайняя степень агрессивности. Контакт с больным невозможен. Галлюцинации яркие, устрашающие. 
	аминазин, тизерцин, галоперидол, мажептил

	кататоническое
	Наблюдается при шизофрении. Возбуждение бессмысленно, хаотично, сопровождается агрессией. 
	аминазин, тизерцин, галоперидол

	реактивное
	Возникает как реакция на психотравмирующую ситуацию. На вопросы не реагирует, мечется, бесцельно пытается бежать.
	седуксен, тизерцин, феназепам

	маниакальное
	Встречается при маниакально-депрессивном психозе, шизоаффективных психозах. «Веселая» мания – чувство бодрости, неутомимости, повышенного настроения. «Спутанная» мания – беспорядочная двигательная активность с бессвязностью мышления и речи. «Гневливая» мания – раздражительность, злобность, агрессивность при попытке помешать намерениям. 
	галоперидол, аминазин


35. Резидуально-органические пограничные нервно-психические расстройства, определение, этиология, клинические проявления.
Резидуально-органическими нервно-психическими расстройствами называют группу разнообразных нарушений у детей и подростков, обусловленных относительно стойкими последствиями поражений головного мозга разной этиологии. Основное место среди них принадлежит нарушениям, обусловленным внутриутробными и ранними постнатальными поражениями мозга» Большинство авторов склоняются к точке зрения, что термином «резидуальные расстройства» следует обозначать только те неврологические и психические нарушения, которые являются следствием закончившегося органического церебрального заболевания (менингоэнцефалита, травматического или токсического поражения головного мозга).
Нервно-психические расстройства, являющиеся результатом органического поражения головного мозга, по своим проявлениям зависят от того, в каком возрасте имело место поражение. Если патологический процесс протекал на фоне незавершенного формирования основных мозговых структур и физиологических механизмов регулирования (до 3-4 лет), следствием могут быть умственная отсталость, эпилепсия, расстройства личности и другие разнообразные нарушения эмоциональной, когнитивной и поведенческой сфер. При этом на первый план выступают явления недоразвития или задержки темпа развития психических функций.
В случае органического процесса после завершения созревания и формирования мозговых структур последствия выражаются преимущественно энцефалопатическим синдромом.
КЛАССИФИКАЦИЯ
Достаточно всеобъемлющей классификации резидуально-органических поражений головного мозга нет.
Существуют описания отдельных клинических форм и синдромов: «органическая психопатия», «синдром органического дефекта», «хронический орга​нический психосиндром» и др. С. С. Мнухин (1968) выделял резидуально-органические невропатию и психопатию, умственную отсталость и времен​ные задержки развития, частичные недоразвития.
В МКБ-9 выделяли раздел 310 «Специфические непсихотические психические расстройства на почве органического поражения головного мозга», куда были включены «синдром лобной доли», «изменение личности или познавательных способностей» вследствие указанных поражений головного мозга.
Классификация  резидуально-органических нервно-психических  расстройств по В. В. Ковалеву (1988)
I.
Преимущественно дизонтогенетические формы:
1) синдромы нарушения развития отдельных систем мозга: речи, психомоторики, пространственных представлений, чтения, письма, счета и др.;

2) синдромы психического и психофизического инфантилизма;

3) синдром «органического аутизма» по С. С. Мнухину (1968);

4) синдром резидуальной олигофрении.

II.
Преимущественно энцефалопатические формы:
1) церебрастенические синдромы;

2) неврозоподобные синдромы;

3) психопатоподобные синдромы;

4) диэнцефальные (гипоталамические) синдромы — вегетативно-сосудистые, нервно-трофические и др.;
5) синдромы гидроцефалии;

6) эпилептиформные синдромы;

7) синдромы резидуально-органической деменции.

III.
Формы смешанного (энцефалопатически-дизонтогенетического) генеза:
1) нервно-психические расстройства при детских церебральных параличах;

2) атипичные резидуально-органические олигофрении и др.

Диэнцефальные синдромы, синдромы гидроцефалии и нервно-психические расстройства при детском церебральном параличе рассматриваются в со​ответствующих разделах курса невропатологии.
Как видно из приведенной классификации, резидуально-органические поражения головного мозга представлены разнообразными клиническими синдромами, имеющими большое сходство с таковыми при различных других нервно-психических расстройствах, таких как неврозы, расстройства личности, эпилепсия, а в ряде случаев — психозы различной этиологии, в том числе и шизофрения.
Учитывая сложности систематизации резидуально-органических поражений головного мозга, представляется уместным рассмотреть клинические варианты с позиции периодизации психического развития и уровней реагирования по В. В. Ковалеву.
При проведении дифференциального диагноза с другими нозологическими формами заболеваний необходимо учитывать, что при всем многообразии синдромов резидуально-органического генеза есть общие характеристики, присутствующие при любом синдроме.
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Общие признаки резидуально-органических поражении головного мо, га, наблюдающиеся при любых клинически обозначенных синдромах
1   При всем разнообразии клинических форм резидуально-органически поражений головного мозга, частом их сочетании между собой у одного и т же пациента, «сквозным» синдромом (который можно выявить у всех пац ентов с этой патологией) является астенический (церебрастеническии) синдром при этом он есть у всех пациентов всех возрастных групп и характеризуется астеническими проявлениями в эмоциональной, когнитивной и поведенческой сферах.
2. Клиническая картина других синдромов органического поражения головного мозга во многом определяется тем периодом психического развития, на котором в данный момент находится пациент.

3. Наличие резидуально-органического поражения головного мозга не исключает развития у пациента других нозологических форм нервно-психических расстройств, как эндогенных, так и психогенных, то есть как психотического, так и невротического уровня.

При этом резидуально-органическое поражение головного мозга является патопластической основой возникающего расстройства, во многом опре​деляющей характер его симптомов. Например, невротические и соматофор-мные расстройства у детей и подростков очень часто возникают у тех из них, которые имеют те или иные симптомы или синдромы резидуально-органического генеза. Последние очень часто и становятся «вторично психогенно обусловленными», то есть симптомы резидуально-органического генеза определяют «locus minoris resistentia», обусловливающий симптоматику невротического регистра.
Не случайно проблемам дифференциального диагноза резидуально-орга-нических и невротических расстройств уделяется много внимания (см. раздел «невротические и соматоформные расстройства»).
4. Для всех синдромов резидуально-органического генеза характерно наличие в неврологическом статусе микроневрологической симптоматики, подтверждающей этиологию синдрома.

5. При всех синдромах резидуально-органического генеза имеются в разной степени выраженности параклинические признаки, подтверждающие диагноз (изменения ЭЭГ, рентгенограммы черепа, пневмоэнцефалограммы, специфические признаки при психологических исследованиях).

6. Симптомы соматовегетативных нарушений, оформляющиеся в виде диэнцефального синдрома, или присутствующие в виде отдельных характерных симптомов, таких как метеозависимость, непереносимость жары, холода, укачивания, повышенная потливость конечностей, термолабильность, лабильность веса, аппетита, стула и других вегетативных функций.

36. Неврозоподобные синдромы резидуально-органического генеза.

Согласно учебнику по детской психиатрии под ред Эйдемиллера к данной группе расстройств относятся органические эмоционально-лабильные расстройства (F06.0), гиперкинетические расстройства (F90), тикозные расстройства (F95), заикание (F98.5), эмоциональные расстройства, специфические для детского возраста, неорганический энурез (FF98.0), неорганический энкопрез (F98.1), органическое диссоциативное расстройство(F06.5), смешанные расстройства поведения и эмоций (F92) и расстройства настроения (F30-39).
Ввиду объемности материала и потому что этот материал рассматривается подробно на цикле, здесь представлены только некоторые из них.

Тики
Синдромы, при которых преобладающим проявлением является какая-нибудь разновидность тика Тиком является непроизвольное, быстрое, повторяющееся, неритмичное движение (обычно вовлекающее в себя ограниченные мышечные группы) или голосовая продукция, которые начинаются внезапно и явно бесцельно Тики имеют тенденцию переживаться как неодолимые, но обычно они могут быть подавлены на различные периоды времени И двигательные, и вокальные тики могут быть классифицированы как простые или сложные, хотя границы разграничения плохо определены Обычные простые двигательные тики включают в себя мигание, дергание шеи, пожимание плечом и гримасничанье Обычные простые и вокальные тики включают в себя откашливание, лаянье, фырканье, шмыганье и шипение Обычные сложные моторные тики включают поколачивание себя, подпрыгивание и скакание  Обычный комплекс голосовых тиков включает повторение
особых слов и иногда использование социально неприемлемых (чаете непристойных) слов (копролалия), и повторение собственных звуков или слов (палилалия).
Существует огромное разнообразие в тяжести тиков. С одно» стороны, феномен является почти нормой, когда у одного из пяти десяти детей отмечаются транзиторные тики в какое-либо время. С другой стороны, синдром Жилль де ла Туретта относится к редком хроническому, инвалидизирующему расстройству. Существует неопределенность в отношении того, представляют ли эти крайности различные состояния или противоположные полюса одного континуума, многие исследователи рассматривают последнее как более вероятное. Тики существенно более часто отмечаются у мальчиков, чем у девочек, и обычна наследственная отягощенность.
Диагностические указания:
Главными признаками разграничения тиков от других двигательных нарушений является внезапный, быстрый, преходящий и ограниченный характер движений наряду с отсутствием доказательств лежащего в основе патологии неврологического расстройства; повторяемость движений, (обычно) их исчезновение во время сна, и легкость, с которой они добровольно могут быть вызваны или подавлены. Отсутствие ритмичности позволяет дифференцировать тики от стереотипных повторяющихся движений, наблюдаемых при некоторых случаях аутизма или при умственной отсталости. Манерная двигательная активность, отмечаемая при тех же расстройствах, имеет тенденцию охватывать более сложные и разнообразные движения, чем обычно наблюдаемые при тиках. Обсессивно-компульсивная активность иногда походит на сложные тики, но отличие в том, что ее форма склонна определяться целью (например, касание к некоторым предметам или их поворачивание определенное число раз), а не вовлеченными мышечными группами; однако иногда дифференциация очень трудна.
Тики часто встречаются как изолированный феномен, но нередко они сочетаются с широким спектром эмоциональных нарушений особенно, навязчивых и ипохондрических феноменов Специфические задержки развития также связаны с тиками.
Нет четкой разделительной линии между тиками с какими-либо сопутствующими эмоциональными расстройствами и эмоциональными расстройствами с какими-либо сопутствующими тиками. Однако диагноз должен представлять основной вид патологии.

На резидуально-органический характер тиков указывают

1 наличие астенического симптомокомплекса

2 колебания в выраженности, зависящие не столько от психогенных факторов (как при невротических тиках), сколько от физических (нагрузки) и биологических (интеркуррентные заболевания)

3 неврологическая рассеянная симптоматика
Заикание
Речь, которая характеризуется частым повторением или пролонгацией звуков или слогов, или слов; или частыми остановками или нерешительностью в речи, что разрывает ее ритмическое течение. Небольшие дизритмии этого типа достаточно обычны как преходящая фаза в раннем детстве, или как незначительный, но стойкий признак в позднем детстве и в зрелом возрасте. Они должны классифицироваться как расстройство, только если их тяжесть такова, что заметно нарушает плавность речи. Могут отмечаться сопутствующие движения лица и/или других частей тела, что совпадает по времени с повторениями, пролонгациями или остановками в течении речи Заикание следует дифференцировать от речи взахлеб и от тиков
Энурез неорганической природы
Расстройство, характеризуемое непроизвольным упусканием мочи, днем и/или ночью, что является ненормальным по отношению к умственному возрасту ребенка; оно не является следствием отсутствия контроля за функцией мочевого пузыря, обусловленного каким-либо неврологическим нарушением или эпилептическими припадками   или  структурной аномалией мочевого тракта
Энурез может отмечаться с рождения (патологическаязадержка нормального младенческого недержания или возникатьвслед за периодом приобретенного контроля за мочевым пузырем.Позднее начало (или вторичное) обычно проявляется в возрасте 5-7лет. Энурез может быть как моносимптоматическое состояние или может     сочетаться     с более широко     распространенными
эмоциональными или поведенческими расстройствами. В последнем случае есть неопределенность относительно механизмов, вовлеченных в такое сочетание Эмоциональные проблемы могут возникать вторично вследствие дистресса или стыда, связанного с энурезом, энурез может способствовать формированию других психических нарушений, или же энурез и эмоциональные (поведенческие) расстройства могут возникать параллельно из родственных этиологических факторов.
Диагностические указания-
Нет четкого разграничения между нормальными вариантами в возрасте приобретения контроля за мочевым пузырем и энурезом -расстройством Однако энурез обычно не должен диагностироваться у ребенка до возраста 5 лет или с умственным возрастом до 4 лет. Если энурез сочетается с каким-либо другим эмоциональным или поведенческим расстройством, обычно он составляет первичный диагноз, только если непроизвольное упускание мочи случается по крайней мере несколько раз в неделю или если другие симптомы показывают какую-либо временную связь с энурезом. Энурез иногда встречается в сочетании с энкопрезом; в таком случае должен быть диагностирован энкопрез
Иногда у ребенка возникает преходящий энурез вследствие цистита или полиурии (как при диабете). Однако это не составляет основное объяснение для энуреза, который упорно продолжается после того как инфекция пролечена или после того как полиурия взята под контроль. Нередко цистит может быть вторичным по отношению к энурезу, возникнув вследствие занесения инфекции в мочевой тракт (особенно у девочек) в результате постоянной влажности.
Энкопрез неорганической природы
Повторяющееся, произвольное или непроизвольное отхождение кала, обычно нормальной или почти нормальной консистенции в местах, которые в данном социо-культуральном окружении не предназначены для этой цели. Состояние может представлять собой патологическое продолжение нормального младенческого недержания или может включать в себя потерю навыков удержания кала вслед за периодом приобретенного контроля за кишечником; или же речь идет о намеренном отложении кала в
неподходящих местах, несмотря на нормальный физиологический контроль за функцией кишечника Состояние может встречаться как моносимптоматическое расстройство или быть частью более широкого расстройства, особенно эмоционального расстройства (F93 х) или  расстройства поведения (F91 х)
Диагностические указания-
Решающим     диагностическим признаком является
отхождение кала в неподходящих местах Состояние может возникнуть несколькими различными путями Во-первых, оно может представлять отсутствие обучения туалету или отсутствие адекватного результата обучения Во-вторых, оно может отражать психологически обусловленное расстройство, при котором есть нормальный физиологический контроль над дефекацией, но по какой-либо причине, такой как отвращение, сопротивление, неспособность подчиняться социальным нормам, происходит испражнение в не предназначенных для этого местах В третьих, оно может происходить из физиологической задержки кала, включающей его плотное сжимание с вторичным переполнением кишечника и отложением кала в неподходящих местах Такая задержка дефекации может возникнуть как результат ссор между родителем и ребенком при обучении контролю над кишечником, как результат задержки кала из-за болезненности дефекации (например, вследствие анальной трещины) или по другим причинам
В некоторых случаях энкопрез сопровождаетсяразмазыванием кала по телу или окружающей обстановке и режеможет быть введение пальца в анус или мастурбация Обычно имеетсянекоторая степень сопутствующих эмоциональных (поведенческих)расстройств Не существует четко очерченного разграничения междуэнкопрезом     с
каким-либо     сопутствующим     эмоциональным
(поведенческим) расстройством и каким-либо другим психическим рас-стройством, включающим энкопрез как дополнительный симптом Рекомендуется кодировать энкопрез (F98 1), если энкопрез является преобладающим феноменом, а если нет, то другое нарушение (или если частота энкопреза реже одного раза в месяц) Энкопрез и энурез нередко сочетаются, и в таком случае предпочтение следует отдавать энкопрезу Энкопрез может иногда следовать за органическим состоянием, таким как трещина заднего прохода или желудочно-кишечная инфекция Должно кодироваться только органическое состояние, если оно составляет достаточное объяснение для пачкания калом, но если оно служит дополнительной, но не достаточной причиной, то должен кодироваться энкопрез (в дополнение к соматическому состоянию)
Дифференциальный диагноз Важно учитывать
а)
энкопрез,   обусловленный   органическим   заболеванием,   какаганглионозный мегаколон (аганглионоз толстой кишки) (Q43 1)   илирасщелина  позвоночника   (Q05 -)   (Заметьте,   однако,   что  энкопрезможет сопровождаться или возникать вслед за такими состояниями кактрещина заднего прохода или желудочно-кишечная инфекция),
б)
запор,   включающий   перегрузку  калом,   имеющий  следствиемпачкание калом жидкими или полужидкими фекалиями в результате"переполнения" прямой кишки (К.59 0), в некоторых  случаях энкопрези запор могут сосуществовать, в таких  случаях кодируется энкопрез (сдополнительным      соматическим кодированием      состояния, обусловливающего запор)
37. Психопатоподобные синдромы резидуально-органического генеза.

К данным синдромам относятся расстройства поведения (F91) и органические расстройства личности (F07.0).
Расстройсва поведения
Расстройства поведения характеризуются стойким типом диссоциального, агрессивного или вызывающего поведения. Такое поведение в своей наиболее крайнем степени доходит до выраженного нарушения соответствующих возрасту социальных норм и является поэтому более тяжелым, чем обычный ребяческий злой умысел или подростковое     бунтарство.     Изотпрованные     диссоциальные     или
криминальные акты сами по себе не являются основанием для диагноза, подразумевающего постоянный тип поведения. Признаки расстройства поведения могут также быть симптомами других психических состояний, при которых должен кодироваться основной диагноз.
В некоторых случаях нарушения поведения могут перейти в диссоциальное расстройстве личности (F60.2x). Расстройство поведе​ния часто сочетается с неблагоприятным психосоциальным окружением, включая неудовлетворительные семейные взаимо​отношения и неудачи в школе; оно чаще отмечается у мальчиков. Хорошо обосновано его отличие от эмоционального расстройства, а его отличие от гиперактивнести менее ясно, и они часто совпадают.
Диагностические указания:
Заключения о наличии расстройства поведения должны принимать в расчет уровень развития ребенка. Например, вспышки гнева являются нормальной частью развития 3-летнего ребенка и само по себе их присутствие не может служить основой для диагноза. В равной мере, нарушение гражданских прав других людей (как при насильственных преступлениях) невозможно для большинства 7-летних детей и поэтому не является необходимым диагностическим критерием для этой возрастной группы.
Примеры поведения, на которых основывается диагноз, включают: чрезмерную драчливость или хулиганство; жестокость к другим людям или животным; тяжелые разрушения собственности; поджоги, воровство, лживость, прогулы в школе и уходы из дома, необычно частые и тяжелые вспышки гнева; вызывающее провокационное поведение; и постоянное откровенное непослуша​ние. Любая из этих категорий при ее выраженности является достаточной для постановки диагноза; но изолированные диссоциальные акты не являются основой для диагноза.
Критерии исключения включают нечастые, но серьезные лежащие в основе нарушений поведения состояния, такие, как шизофрения, мания, общее расстройство развития, гиперкинетическое расстройство и депрессия.
Не рекомендуется ставить этот диагноз, пока продол​жительность вышеописанного поведения не составит 6 месяцев или более.
Дифференциальный диагноз:
Нарушения поведения часто совпадают с другими состояниями. Эмоциональные расстройства,     начало    которых
специфично для детского возраста (F93 х) должны вести к диагнозу смешанных расстройств поведения и эмоций (F92 х) В случае, если выполняются критерии гиперкинетического расстройства (F90 х), тогда диагностируется оно Однако, более легкие и более ситуационно специфические уровни гиперактивности и невнимательности являются нередкими среди детей с расстройствами поведения, как и низкая самооценка и легкие эмоциональные волнения, они не исключают диагноз
F91.0 Расстройство поведения, ограниченное рамками  семьи
Эта группа содержит расстройства поведения, включающие антисоциальное или агрессивное поведение (а не только оппозиционное, вызывающее, брутальное поведение), при которых ненормальное поведение целиком или почти целиком, ограничивается домом и/или взаимоотношениями с самыми близкими родственниками или домочадцами Расстройство требует, чтобы были удовлетворены все критерии F91 х, и даже выражено нарушенные детско-родительские взаимосвязи сами по себе недостаточны для диагноза Может иметь место воровство из дома, часто специфически сфокусированное на деньгах или имуществе одного или двух лиц Это может сопровождаться поведением, носящим намеренный характер разрушения и также сфокусированном на определенных членах семьи, таком как разламывание игрушек или украшений, рванье обуви, одежды, резанье мебели или разрушение ценного имущества Жестокость против членов семьи (но не других) и намеренный поджог дома также являются основой для диагноза
Диагностические указания
Диагноз требует, чтобы не было выраженных расстройств поведения за пределами семейной обстановки и чтобы социальные взаимоотношения ребенка вне семьи были в пределах нормы
В большинстве случаев эти специфические для семьи расстройства   поведения   возникают   в   условиях   того   или   иного
проявления выраженного нарушения во взаимоотношениях ребенка с одним или более из ближайших родственников В некоторых случаях, например, нарушение может возникнуть в связи с недавно прибывшим неродным родителем Нозологическая самостоятельность этой категории остается нерпределенной, но, возможно, что эти ситуационно высоко специфичные расстройства поведения обычно не имеют плохого прогноза, связанного с общими поведенческими нарушениями
F91.1 Неспециализированное расстройство поведения
Этот тип расстройства поведения характеризуется сочетанием упорного диссоциального или агрессивного поведения (удовлетворяющего общим критериям /F91/ и не охватывающего только оппозиционное, вызывающее, брутальное поведение) со значительным общим нарушением взаимоотношений ребенка с другими детьми
Диагностические указания
Отсутствие эффективной, интеграции в группе сверстников составляет ключевое отличие от "социализированных" нарушений поведения, и это самое важное дифференциальное отличие О нарушенных взаимосвязях с ровесниками свидетельствуют главным образом изоляция от них и/или их отвержение ими или непопулярность у других детей, отсутствие близких друзей или постоянных эмпатических взаимных связей с другими детьми в той же возрастной группе В связях со взрослыми есть тенденция к проявлению несогласия, жестокости и негодования, однако могут случаться и хорошие взаимоотношения со взрослыми, и если они случаются, это не исключает диагноз Часто, но не всегда, отмечаются сопутствующие эмоциональные расстройства 
Характерно (но не обязательно), что нарушитель одинок Типичное поведение включает в себя хулиганство, чрезмерную драчливость и (у более старших детей) вымогательство или нападения с насилием, чрезмерное непослушание, грубость, индивидуализм и сопротивление авторитетам, тяжелые вспышки гнева и неконтролируемой ярости, разрушения имущества, поджоги и жестокость к другим детям и животным Однако некоторые одиноко держащиеся дети могут тем не менее вовлекаться в группу правонарушителей, поэтому при постановке диагноза характер поступка менее важен, чем качество личных взаимоотношений
Обычно расстройство проявляется в различных ситуациях, но может  быть  более  очевидным  в  школе,   совместимой  с  диагнозом является     ситуационная     специфичность
Включаются
· несоциализированное агрессивное поведение,

· патологические формы девиантного поведения,

· уходы из школы (дома) и бродяжничество в одиночестве,

-
синдром  повышенной аффективной возбудимости,  уединенный тип,
-
уединенный агрессивный тип
F91.2 Социализированное расстройство поведения
Эта категория применяется к расстройствам поведения, включающим стойкое диссоциальное или агрессивное поведение (удовлетворяющее общим критериям /F91/ и не ограничивающееся оппозиционным, вызывающим, брутальным поведением) и возникающим у детей, обычно хорошо интегрированных в группе сверстников
Диагностические указания
Ключевым дифференциальным признаком является наличие адекватных длительных взаимоотношений со сверстниками приблизительно того же возраста Часто, но не всегда, группа сверстников состоит из несовершеннолетних, вовлеченных в делинквентную или диссоциальную активность (в которой социально неприемлемое поведение ребенка может одобряться группой сверстников и регулироваться субкультурой, к которой он принадлежит) Однако это не является необходимым требованием для установления     диагноза,
ребенок     может     составлять     часть неделинквентной группы сверстников со своим собственным диссоциальным поведением за ее пределами В частности, если диссоциальное поведение включает в себя хулиганство, могут быть нарушены взаимоотношения с жертвами или другими детьми Это не исключает диагноз в том случае, если ребенок имеет некую группу сверстников, которой он предан и в которой сложились продолжительные дружеские отношения
Имеется тенденция к плохим взаимоотношениям с теми взрослыми,   которые   относятся   к   представителям   властей,   но   с
некоторыми взрослыми могут быть хорошие взаимосвязи Эмоциональные расстройства обычно минимальные Нарушения поведения могут включать или не включать семейную сферу, но если они ограничены домом, то это исключает диагноз Часто расстройство наиболее заметно за пределами семьи и специфичность проявления расстройства в обстановке школы (или в других несемейных условиях) совместима с диагнозом
F91.3 Вызывающее оппозиционное расстройство
Этот тип расстройств поведения характерен для детей младше 9-10 лет Он определяется наличием заметно вызывающего, непослушного, провокационного поведения и отсутствием более тяжелых диссоциальных или агрессивных действий, нарушающих закон или права других Расстройство требует, чтобы удовлетворялись общие критерии F91, даже серьезное непослушание или озорное поведение сами по себе недостаточны для диагноза Многие считают, что оппозиционно-вызывающее поведение представляет менее тяжелый тип расстройства поведения, а не качественно отличающийся тип Исследовательские доказательства недостаточны в том, является ли различие качественным или количественным Тем не менее, имеющиеся данные предполагают, что самостоятельность этого расстройства может быть принята в основном только у маленьких детей Необходимо с осторожностью использовать данную категорию, особенно у более старших детей Клинически значимые нарушения поведения у старших детей обычно сопровождаются диссоциальным или агрессивным поведением, что превышает открытое неповиновение, непослушание или брутальность, хотя нередко им могут предшествовать оппозиционно-вызывающие расстройства в более раннем возрасте Эта категория включена с целью отражения общей диагностической практики и облегчения классификации расстройств, встречающихся у маленьких детей
Диагностические указания:
Главным признаком расстройства является постоянно негативистическое, враждебное, вызывающее, провокационное и брутальное поведение, находящееся за пределами нормального уровня поведения для ребенка того же самого возраста в тех же социо-культуральных условиях и не включающее в себя более серьезные нарушения прав других, которые отмечены при агрессивном и диссоциальном поведении. Дети с этим расстройством имеют тенденцию часто и активно игнорировать просьбы взрослых или правила и намеренно досаждать другим людям. Обычно они сердиты, обидчивы и им легко досаждают другие люди, которых они и обвиняют за свои собственные ошибки и трудности. У них обычно отмечается низкий уровень фрустрационной толерантности и легкая потеря самообладания. В типичных случаях их вызывающее поведение имеет характер провокации, так что они становятся зачинщиками ссор . и обычно проявляют чрезмерную грубость,  нежелание взаимодействия и сопротивление властям.
Часто поведение более очевидно во взаимодействии со взрослыми и сверстниками, которых ребенок хорошо знает, и признаки расстройства могут не проявляться во время клинической беседы.
Ключевым отличием от других видов нарушений поведения является отсутствие поведения, нарушающего законы и основные права других, как например, воровство, жестокость, драки, нападение и разрушительность. Определенное присутствие какого-либо из вышеизложенных признаков поведения исключает диагноз. Однако, оппозиционно-вызывающее поведение, как это определено выше, часто отмечается  при других типах нарушения поведения.
Если выявляется другой тип (F91.0 - F91.2), то вместо оппозиционно-вызывающего поведения должен кодироваться он.
/F07.0/ Расстройство личности органической этиологии
Это расстройство характеризуется значительными изменениями привычного образа преморбидного поведения Особенно страдает выражение эмоций потребностей и влечений Познавательная деятельность может быть снижена в основном, или исключительно, в сфере планирования и предвидения последствий для себя и общества, как при так называемом лобном синдроме Однако, как теперь стало известно, этот синдром возникает не только при поражении лобных долей мозга, но и при поражении других окружающих областей мозга
Диагностические указания
В дополнение к установленным анамнестическим данным, или другим свидетельствам болезни, повреждения или дисфункции головного мозга, достоверный диагноз требует присутствия 2-х или более  из следующих черт
а)
значительно   сниженная   способность      справляться      с целенаправленной деятельностью, особенно требующей    длительного времени и небыстро приводящей к успеху,
б)
измененное эмоциональное поведение, характеризующееся эмоциональной   лабильностью,  поверхностным       неоправданным весельем    (эйфория,    неадекватная    шутливость), которое легко сменяется раздражительностью, кратковременными приступами  злобы и агрессии  В некоторых случаях наиболее яркой чертой   может быть апатия,
в)
выражения потребностей и влечений могут возникнуть  без учета   последствий или   социальных  условностей   (больной      может совершать   антисоциальные    акты,    как       например,  воровство, предъявлять неадекватные сексуальные    притязания,     обнаруживать прожорливость или не соблюдать правила личной гигиены),
г)
когнитивные нарушения в форме подозрительности    или параноидных мыслей или чрезмерная озабоченность   одной,   обычно абстрактной темой (как например, религией, "что правильно,    а что нет"),
д)
выраженные   изменения   в   темпе   и   потоке      речевой продукции,     с чертами    случайных    ассоциаций,     сверхвключения (расширенное   включение   в   тематику       побочных ассоциаций), вязкость и гиперграфия,
е)
измененное сексуальное поведение (гипосексуальность или изменение сексуального предпочтения)
38. Церебрастенический синдром.

Астеническое состояние (астенический синдром, церебрастеническии синдром по В. В. Ковалеву). По МКБ-10: «Расстройство, характеризующееся выраженной и постоянной эмоциональной несдержанностью или лабильное тью, утомляемостью или разнообразными неприятными физическимиощущениями (головокружениями и др.), болями, предположительно возникающими вследствие органического расстройства».
Астенический синдром резидуально-органического генеза является одним из общих признаков этих расстройств и сопутствует с той или иной степенью выраженности любым другим синдромам того же генеза.
Основные его характеристики - раздражительная слабость, повышенная утомляемость, истощаемость психических процессов на всех уровнях Циональном, когнитивном и поведенческом. Проявления истощаемости пси-
хических процессов — заметное и длительное снижение работоспособности, особенно при любой интеллектуальной нагрузке в школе; истощаемость когнитивных процессов выявляется в снижении уровня запоминания и удержания в памяти информации, временного забывания знакомых слов. Эмоциональная истощаемость проявляет себя в виде аффективных нарушений, в первую очередь, в повышенной раздражительности вплоть до взрывчатости, дистимических и дисфорических расстройствах настроенния. Поведенческая истощаемость выражается в невозможности длительной целенаправленной деятельности, недоведении начатого дела до завершения, быстрой переключаемости с одного за​нятия на другое без достижения результата предыдущей деятельности.
У пациентов снижена способность к долгосрочному планированию деятельности, в мотивации к таковой основную роль играют аффективно-обусловленные сюиминутные намерения.
В структуре синдрома могут присутствовать преходящие психосенсорные расстройства, нарушения схемы тела (чаще выявляются у детей с 10-11 лет, но могут быть и в более младшем возрасте), незначительные нарушения моторных функций и усвоения школьных навыков.
В значительном объеме в этом синдроме представлены симптомы вегетативных и вегето-сосудистых расстройств (метеозависимость, непереносимость жары и холода, поездок в транспорте, холодность и влажность конечностей, колебания АД, легко возникающие колебания массы тела, пониженный либо повышенный аппетит, спонтанные нарушения стула со сменой запоров про-фузными поносами).
При этом синдроме нередки головные боли, вестибулярные расстройства, гипоталамические нарушения. Практически всегда обнаруживается неврологическая рассеянная микросимптоматика, свидетельствующая о генезе расстройства и, как правило, имеющая подтверждение при параклинических обследованиях — признаки повышенного внутричерепного давления, небольшие нарушения ликвородинамики, изменения электрической активности мозга по резидуально-органическому типу.
Проявления астенического синдрома различаются в зависимости от возраста пациента: у детей дошкольного и младшего школьного возраста чаще имеет место астеногипердинамический его вариант, а у подростков — астеноадинамический.
Данный синдром с возрастом имеет тенденцию к регредиентному течению и редукции симптоматики, однако, с другой стороны, могут быть периоды декомпенсации, провоцируемые как возрастными кризами, так и интер-куррентными заболеваниями, а также психотравмирующими ситуациями.
39. Лечение резидуально-органических нервно-психических расстройств.

Учитывая, что при резидуально-органических поражениях головного мозга имеют место нарушения развития мозга или его повреждения, терапия носит характер восстановительной, стимулирующей развитие мозга и ликвидиру-
кэшей последствия его повреждения. Кроме того, ряд специфических синдромов требуют назначения соответствующей терапии. Терапия обычно длительная, приоритет в ней отдается препаратам ноотропного ряда, обязательно проводятся по показаниям курсы дегидратационной терапии.
Важную роль играет в реабилитации этих больных организация и спецификация в соответствии с возможностями пациента процесса его обучения, включение в программы реабилитации физиотерапевтических и водных процедур.
Однако на одном из первых мест следует отметить семейное консультирование и семейную психотерапию, так как семья для данной категории больных может быть основной реабилитационной средой либо, наоборот, декомпенсирующей. Из методов семейной психотерапии наиболее подходящей является модель когнитивно-поведенческой (которая может быть и индивидуальной), так как семья ребенка с резидуально-органическим поражением головного мозга нуждается в расширении диапазона понимания особенностей своего ребенка и соответственно расширения воспитательных подходов с учетом его особенностей на каждом этапе личностного развития.
40. Олигофрения. Этиология. Клиника. Лечение.
Олигофрения (врожденный психический дефект, малоумие, задержка психического развития, умственная отсталость – F70) – стойкое, необратимое врожденное или приобретенное до 3 лет слабоумие, проявляющееся недоразвитием интеллекта и психики в целом. 

Историческая справка.

Термин «олигофрения» (oligos – малый, phren – ум) введен E.Kraepelin (1915). 

Распространенность.

От 1 до 3% популяции. Соотношение мальчиков и девочек – 1,5:1.

Этиология.

Выделяют эндогенные и экзогенные факторы. Соотношение между ними остается спорным. Эндогенные олигофрении обусловлены генетическими причинами – хромосомными (болезнь Шерешевского-Тернера, полисомия по X-хромосоме, болезнь Клейнфельтера, трисомия по 21 хромосоме (болезнь Дауна) и др.), дефектами хромосом (синдром крика кошки, синдром Вольфа-Киршхона, синдром рта карпа, синдром кошачьих глаз), поражениями генов (фенилкетонурия, гистидинемия, амавротическая идиотия и др.). Экзогенные причины представлены повреждающими действиями микроорганизмов, психоактивных веществ в период беременности, родовыми травмами, болезнями обмена у матери, энцефалитами и черепно-мозговыми травмами в период до 3 лет. 

Необходимо отметить, что согласно диагностическим указаниям МКБ-10 для постановки достоверного диагноза должен быть установлен не только пониженный уровень интеллекта, но и недостаточная адаптационная способность к повседневной жизни.

Клинически умственная отсталость классифицируется на дебильность (умственная отсталость легкой степени – F-70), имбецильность (умственная отсталость умеренная – F71 и тяжелая – F 72) и идиотию (умственная отсталость глубокая – F73). 

Дебильность.

IQ – 50-69, что соответствует возрасту 8-12 лет. Речевые навыки приобретаются с некоторой задержкой, однако, впоследствии речь используется в повседневных обстоятельствах, больной может поддерживать беседу. В сфере ухода за собой достигается полная независимость. Выявляется недостаточность абстрактного мышления с преобладанием конкретных ассоциаций, что проявляется сниженной способностью к оперированию отвлеченными понятиями, использованию шаблонов, схем при выполнении задач. Отмечается слабость самообладания, способности подавления влечений, импульсивность поведения, повышенная внушаемость. В большинстве случаев возможна адаптация к повседневной жизни, трудоустройство на неквалифицированный и полуквалифицированный труд. Вместе с тем, возможна эмоциональная и социальная незрелость.

Имбецильность.

В настоящее время подразделяется на умеренную умственную отсталость и тяжелую умственную отсталость. Умеренная – IQ – 35-49. Соответствует 6-9 летнему возрасту. Социальная активность не выходит за пределы семьи и узкой социальной группы. Определяется отставание в развитии понимания и использования речи, навыков самообслуживания. Возможно развитие только базисных навыков. Речевой запас возможен только для минимального общения, сообщения о своих потребностях. Фразовая речь недоразвита. В тоже время, возможно достаточно развитое понимание речи. Обычно существует способность к простой практической работе при наличии тщательной инструкции и надзоре, возможно участие в элементарных социальных занятиях. Определяются индивидуальные характерологические особенности, эмоциональное отношение к окружающим. Тяжелая – IQ – 20-34, что соответствует 3-6 летнему возрасту. Социальное функционирование низкое. Выявляются выраженные моторные нарушения. Мышление чрезвычайно конкретное, непоследовательное, ригидное. Логическая память практически отсутствует, механическая относительно хорошо развита. Возможно развитие простейших трудовых навыков (мытье посуды, уборка, стирка и т.п.). Больные нетрудоспособны. 

Идиотия.

IQ ниже 20, что соответствует возрасту до 3 лет. Практически полное отсутствие речи и других психических функций. Большинство больных резко ограничены в подвижности или бесцельно активны, неопрятны мочой и калом. Речь представлена нечленораздельными звуками, зачастую отсутствует понимание речи, но возможно понимание интонации. Отсутствуют навыки сомообслуживания. Память не развита. Эмоции элементарны и связаны с проявлением жизненно важных потребностей (голод, жажда и т.п.). Социальная адаптация, трудоспособность отсутствуют.

Лечение
Достижения науки и успехи здравоохранения значительно» расширили патогенетические возможности восстановительной и превентивной терапии умственной отсталости и реабилитации больных олигофренией. Терапия олигофрении включает комплексное и поэтапное воздействие разнообразных биологических и социальных факторов.
Необходимо понимать, что на современном этапе невозможно восстановить интеллектуальные функции. Патогенетическая терапия возможна лишь при некоторых формах олигофрении с установленными этиологией и патогенезом: диетотерапия при энзимопатиях (фенилкетонурия, гомоцистинурия, галактоземия, фруктозурия, сукрозурия и др.); компенсирующая гормональная терапия при эндо-кринопатиях (кретинизм, микседема и др.); специфическая терапия при врожденном сифилисе и токсоплазмозе; антибактериальная ж противовоспалительная терапия при некоторых мозговых инфекциях и др. Эффективность патогенетической терапии во многом зависит от своевременности ее начала, поскольку патогенетическое воздействие направлено не столько на устранение психического дефекта, сколько» на предупреждение его прогрессирования.
Симптоматическая терапия олигофрении принципиально не отличается от лечения других заболеваний. Она включает дегидрата-ционную, рассасывающую, общеукрепляющую, а также противосудо-рожную и седативную терапию. В настоящее время возможности терапевтического воздействия значительно расширились благодаря достижениям психофармакологии. Наряду с нейролептиками и транквилизаторами в лечении больных олигофренией применяют психотропные препараты со стимулирующим действием. В последние годы получили распространение препараты метаболического действия способствующие развитию и восстановлению психических функций,, в частности глутаминовая кислота и ноотропы (аминалон, гаммалон, пирацетам, ноотропил, энцефабол и др.).
Восстановительная терапия олигофрении включает систему коррекционных лечебно-педагогических воздействий и мероприятий по» социально-трудовой адаптации больных.
Лечебно-педагогическая работа, трудовое обучение и профессиональное приспособление больных зависят от выраженности психического недоразвития, клинических особенностей заболевания и возраста больных (обучение детей, профессиональное приспособление взрослых).
Определенное значение в системе восстановительной терапии олигофрении имеют массаж, лечебная гимнастика, физиотерапия, ортопедические мероприятия и т. д.
Реабилитация умственно отсталых лиц осуществляется поэтапно сетью учреждений, дифференцированных с учетом выраженности психического недоразвития и возраста больных. Социальные мероприятия предусматривают обучение и трудоустройство умственно отсталых или попечение наиболее слабоумных. В организации всесторонней помощи умственно отсталым наряду с учреждениями здравоохранения участвуют отделы народного образования и социального обеспечения. Такую помощь обеспечивают дома ребенка, ясли и детские сады для детей дошкольного возраста с органическим поражением центральной нервной системы и умственной отсталостью; вспомогательные школы,  школы-интернаты.
41. Ранний детский аутизм. Синдром Аспергера.
42. Ранний детский аутизм. Синдром Канера.

Общий блок ответов.

Детский аутизм - общее расстройство развития, определяющееся наличием аномального и/или нарушенного развития, которое проявляется в возрасте до 3 лет, и аномальным функционированием во всех трех сферах социального взаимодействия, общения и ограниченного повторяющегося поведения. У мальчиков расстройство развивается в 3-4 раза чаще, чем у девочек.
Эпидемиология – развивается у 5-15 детей из 10000. 

Предшествующего периода несомненно нормального развития обычно нет, но если есть, то аномалии выявляются в возрасте до 3 лет. Всегда отмечается качественные нарушения социального взаимодействия. Они выступают в форме неадекватной оценки социо-эмоциональных сигналов, что заметно по отсутствию реакций на эмоции других людей и/или отсутствию модуляции поведения в соответствии с социальной ситуацией, плохо используются социальные сигналы и незначительна интеграция социального, эмоционального и коммуникативного поведения, особенно характерно отсутствие социо-эмоциональной взаимности Равным образом обязательны качественные нарушения в общении Они выступают в форме отсутствия социального использования имеющихся речевых навыков, нарушений в ролевых и социально-имитационных играх, низкой синхронности и отсутствия взаимности в общении, недостаточной гибкости речевого выражения и относительного отсутствия творчества и фантазии в мышлении, отсутствия эмоциональной реакции на вербальные и невербальные попытки других людей вступить в беседу, нарушенного ис​пользования тональностей и выразительности голоса для модуляции общения, такого же    отсутствия    сопровождающей    жестикуляции, может наблюдаться особая привязанность к необычным, чаще жестким предметам, что наиболее характерно для раннего детского возраста Дети могут настаивать на особом порядке выполнения ритуалов нефункционального характера, может иметь место стереотипная озабоченность датами, маршрутами или расписаниями, частыми являются моторные стереотипии, характерно проявление особого интереса к нефункциональным элементам предметов (таким как запах или осязательные качества поверхности), ребенок может противиться изменениям заведенного порядка или деталей его окружения (таких как украшения или меблировка дома).
Помимо этих специфических диагностических признаков дети с аутизмом часто обнаруживают ряд других неспецифических проблем, таких как страхи (фобии), нарушения сна и приема пищи, вспышки гнева и агрессивность Достаточно часты самоповреждения (например, в результате кусания запястий), особенно при сопутствующей тяжелой умственной отсталости Большинству детей с аутизмом не хватает спонтанности, инициативности и творчества в организации досуга, а при принятии решений им трудно использовать общие понятия (даже когда выполнение задач вполне соответствует их способностям) Характерные для аутизма специфические проявления дефекта меняются по мере роста ребенка, но на протяжении зрелого возраста этот дефект сохраняется, проявляясь во многом сходным типом проблем социализации, общения и интересов Для постановки диагноза аномалии развития должны отмечаться в первые 3 года жизни, но сам синдром может диагностироваться во всех возрастных группах
При аутизме могут быть любые уровни умственного развития, но примерно в трех четвертях случаев имеется отчетливая умственная отсталость.
Дифференциальный диагноз
Помимо других вариантов общего расстройства развития важно учитывать специфическое расстройство развития рецептивной речи (F80 2) с вторичными социо-эмоциональными проблемами, реактивное расстройство привязанностей в детском возрасте (F94 1) или расстройство привязанностей в детском возрасте по расторможенному типу (F94 2), умственную отсталость (F70 - F79) с некоторыми сопутствующими эмоциональными или  поведенческими  нарушениями,   шизофрению, необычно ранним началом,  синдром Ретта (F84 2)
Включаются
· аутистическое расстройство,

· инфантильный аутизм,

· инфантильный психоз,

· синдром Каннера

Синдром Аспергера
Данное расстройство, нозологическая самостоятельность которого не определена, характеризуется тем же самым типом качественного нарушения социального взаимодействия, что и типичный детский аутизм, наряду с ограниченным, стереотипным, повторяющимся набором интересов и занятий. В отличие от аутизма, здесь нет общей задержки или отсталости в речи или в когнитивном
развитии. Большинство детей имеют нормальный общий интеллект, но заметно неуклюжи- состояние встречается чаще у мальчиков (в соотношении 8:1). Высоко. вероятно, что по крайней мере некоторые случаи представляют собой мягкие варианты аутизма, но неясно, действительно ли это так для всех пациентов. У этих расстройств отмечается выраженная тенденция сохраняться в подростковом и зрелом возрасте и, по-видимому, они представляют индивидуальные особенности, которые не очень подвержены влияниям среды. Изредка в юношеском возрасте развиваются психотические эпизоды.
Диагностические указания:
Диагноз основан на сочетании отсутствия какой-либо клинически значимой общей задержки речи или когнитивного развития и наличия (как при аутизме) качественных нарушений в социальном взаимодействии и ограниченных, повторяющихся и стереотипных особенностей поведения, интересов и занятий. Здесь могут быть или не быть проблемы в общении, подобные тем, что отмечаются при аутизме, но наличие значительного отставания в речи исключают диагноз.

Таким образом критерии синдрома Аспергера те же самые, что и для аутизма вообще. Однако при этом должно быть нормальное речевое и социальное развитие в первые три года жизни. 
Критерии синдрома Аспергера (Gillberg, 1989)
1. Большие трудности во взаимном  социальном общении ( по меньшей мере 2 иъз следующих)

А) неспособность контактировать со сверстниками

Б) безразличие в вопросе контакта со сверстниками

С) неумение понять социальные сигналы общения

г) социально и эмоционально не подходящее поведение

2. Узкие интересы (по меньшей мере 1 из следующих)

А) искажающие другие виды деятельности

Б) стереотипно повторяющие

С) с заученными действиями без глубокого смысла

3. Потребность в постоянстве распорядка и интересов ( по меньшей мере 1 из следующих)

А) которая влияет на всю личную жизнь человека

Б) которая навязывается другим людям

4 Речевые и языковые проблемы (по меньшей мере 2 из следующих)

А) позднее развитие речи

Б) на первый взгляд хорошо выраженная речь

С) формальная, педантичная речь

П) своеобразная мелодика голоса

Р) недостаточное понимание речи

5 проблемы невербальное коммуникации (по меньшей мере 1 из следующих)

А) ограниченное использование жестов 

Б) неуклюжие движения тела

И) недостаток мимики

В) особое выражение лица

s) своеобразный «стальной» взгляд

6 Двигательная неуклюжесть, плохой результат при исследовании неврологического развития.

Синдром Каннера.
Данные синдром включается в описание клинической картины детского аутизма (согласно МКБ-10) – смотри выше.

43. Нервная анорексия, этиология, клиника, лечение.
Расстройство, характеризующееся преднамеренным снижением веса, вызываемым и/или поддерживаемым самим пациентом. Чаще всего расстройство возникает у девочек подросткового возраста и молодых женщин, но реже могут заболевать и мальчики подросткового возраста и юноши, а также дети, приближающиеся к пубертатному возрасту и женщины старшего возраста вплоть до менопаузы. Нервная анорексия составляет независимый синдром в приведенном смысле: клинические признаки синдрома легко распознаются, так что диагностика надежна с высоким  уровнем  согласованности  между клиницистами.

В основе нервной анорексии, как правило, лежит дис-морфоманическая идея «излишней полноты» и как следствие — стремление к исправлению физического «недостатка». На первых этапах аппетит длительно сохраняется, а воздержание от еды эпизодически прорывается приступами переедания (нервной булимией). Это, в свою очередь, может произвести обманчивое впечатление улучшения состояния (прибавка веса, восстановление менструации, и т. п.), но затем закрепляется привычный характер переедания, чередующийся с рвотами, приводящими к соматическим осложнениям. Периодически прослеживается склонность к диссимуляции: стремление к приему пищи в одиночестве, незаметное избавление от нее, и т. п. Пациенты тщательно изучают калорийность продуктов.
Борьба с весом происходит различными дополнительны​ми способами:
· изнурительные занятия физическими упражнениями;

· прием слабительных средств, клизмы;

· регулярное искусственное вызывание рвоты;
· иногда — использованием желудочного зонда (чаще в двух, последних случаях развивается булимия).
Характреным является выбор вышеперечисленных способов «борьбы с весом» в зависимости от преморбидных особенностей пациента. Так, например, для истероидных личностей более характерно применение слабительных средств, клизм, искусственно вызываемой рвоты; для психастеников — самоограничение в пище, физические нагрузки.
Следует отметить:
Нередко больные диссимулируют свое состояние. В этом случае нервная анорексия представляет определенные трудности в диагностике и лечебно-реабилитационной тактике.
Хотя фундаментальные причины нервной анорексии остаются неясными, накапливаются данные о том, что ее обуслоатенность определяется взаимодействием социокультуральных и биологических факторов, а также менее специфическими психологическими механизмами и уязвимостью личности. Расстройство связано с недостаточностью питания разной тяжести, приводящей к вторичным  метаболическим     изменениями нарушениям функций организма. Остается нерешенным вопрос, является ли характерное эндокринное нарушение всецело обусловленным недостаточностью питания и прямым влиянием поведения, приведшего к ней (например, ограничениями в диете, чрезмерными упражнениями' и изменениями строения тела, вызыванием у себя рвоты и приемом слабительных средств и связанными с этим нарушениями электролитного баланса), или же в развитииэндокринных нарушений      участвуют     и     другие неустановленные факторы.
Диагностические указания'
Для    достоверного    диагноза    требуются    все    следующие признаки:
а)
вес тела сохраняется  на  уровне  как  минимум  на   15%  ниже ожидаемого (более высокий уровень был снижен или так и не был достигнут),  или  индекс массы тела  Кветелета составляет     17,5 или ниже   (этот   индекс   определяется   соотношением   веса      тела       в килограммах к квадрату роста в метрах).   В   препубертатном возрасте может обнаружиться неспособность набрать вес  в  период роста;
б)
потеря веса вызывается самим пациентом за счет    избегания пищи, которая "полнит", и одного или    более    приемов    из    числа следующих:    вызывание    у    себя     рвоты,       прием       слабительных средств,   чрезмерные   гимнастические      упражнения,   использование средств, подавляющих аппетит и/или диуретиков;
в)
искажение   образа   своего   тела'  принимает   специфическую психопатологическую форму, '  при  которой страх сохраняется в качестве навязчивой и/или сверхценной идеи и больной считает допустимым для себя лишь низкий вес
г) общее эндокринное расстройство, включающее ось гипоталамус-гипофиз-половые железы и проявляющееся у женщин аменореей а у мужчин потерей полового влечения и потенции; могут быть повышенными уровни гормона роста и кортизола, изменения периферического метаболизма тиреоидного гормона и аномалии секреции инсулина;
Следует отметить:
При использовании гормональной терапии для восстановления менструации при аменорее возможно временное прекращение аменореи, которая снова возникает при отмене гормональных средств.
Истинное прекращение аменореи у данных больных возможно только при достижении ими веса, при котором она возникает. Это так называемый "Весовой порог менструации " (ВПМ).
д) при начале в препубертатном возрасте проявления пубертатного периода задерживаются или даже не наблюдаются (прекращается рост, у девочек не развиваются грудные железы и имеет место первичная аменорея, а у мальчиков остаются ювенильными половые органы); при выздоровлении пубертатный период часто завершается нормально, но поздно наступает первая менструация.
Дифференциальный диагноз:
Может иметь место сочетание с депрессивной или обсессивной симптоматикой, а также признаками личностного расстройства, что делает дифференциацию трудной и/или требует использования более чем одного диагностического кода. У молодых пациентов среди соматических причин потери веса следует исключать хронические истощающие заболевания, опухоли мозга и кишечные расстройства, такие как болезнь Крона или синдром нарушения кишечной всасываемости.
Следует отметить:
Нервная анорексия может быть синдромом при других психических заболеваниях, в частности, при шизофрении.
Исключаются:
· потеря аппетита (R63.O);
· психогенная потеря аппетита (F50.8).
В своем развитии нервная анорексия может проходить ряд этапов развития.
Дисморфоманический этап начинается с искаженного вос​приятия образа своего тела, при котором формируется «ужас ожирения», у больного возникает установка на низкий вес. Эти переживания могут сопровождаться неглубоким снижением настроения и эпизодическими рудиментарными идеями отношения. Как следствие происходит качественное изменение состава пищи с уменьшением или отказом от потребления сладкого, мучного, жирного, и т. п., за которым следует количественное ограничение ее объема (сокращение кратности приема пищи до одного-двух раз в сутки, прием пищи через день, уменьшение объема разово потребляемой пищи, и т. п.). На этом этапе аппетит сохраняется. Длительность его от 6 месяцев до 2—3 лет.
Аноректический этап характеризуется стойким и упорным ограничением в еде вплоть до полного отказа. На этом этапе часто присоединяются дополнительные способы борьбы с весом (физические нагрузки, прием слабительных, и т. п.). Чувство постоянного голода может привести к гиперкомпенсаторным формам поведения: закармливание младших братьев и сестер, повышенный интерес к приготовлению различных кушаний, а также к эксплозивным реакциям. Постепенно появляются и нарастают признаки соматоэндокринных нарушений: исчезновение подкожно-жировой клетчатки, олиго-, а затем аменорея, дистрофические изменения со
стороны внутренних органов, выпадение волос и зубов, изменение биохимических показателей крови. Длительность этого этапа от 6 месяцев до 1,5 лет.
Кахектический этап. Тяжелый дефицит веса. Больные выглядят крайне истощенными, сидят «крючком», кожа у них шелушащаяся, пигментированная, по всему телу — пушковые волосы («феномен лануго»). Могут появляться трофические язвы, пролежни, «заеды» в углах рта, угасают витальные функции. На первый план выходят астеноадинамические нарушения.
Нервная анорексия может встречаться и как самостоятельное психогенное заболевание пубертатного периода и при шизофрении.
44. Синдром гиперактивности.

Гипердинамический синдром — синдром психомоторной расторможенности — возникает преимущественно в возрасте от 3 до 7 лет и проявляется чрезмерной подвижностью, неусидчивостью, суетливостью, несобранностью, приводящими к нарушению адаптации.
Ведущие симптомы: слабость торможения, двигательная расторможенность, неусидчивость, повышенная возбудимость, слабость торможения. Обязательные симптомы: неустойчивость внимания, отвлекаемость, повышенная истощаемость, различной степени выраженности нарушение целенаправленной деятельности. Дополнительные симптомы: тики и другие гиперкинезы, импульсивные действия, проявления инфантилизма, задержки моторного и психического развития.
Данный синдром является специфическим для психомоторного уровня патологического нервно-психического реагирования. Встречается в несколько раз чаще у мальчиков, чем у девочек. Первые признаки данного синдрома прояв​ляются в дошкольном возрасте, однако до поступления в школу их порой бывает трудно распознать вследствие разнообразных вариантов нормы. Только крайние уровни гиперактивности должны вести к диагнозу у детей дошкольного возраста. Чрезмерная активность приводит к слабо дифференцированному поведению, нарушению внимания и отсутствию упорства при выполнении задач. Эти нарушения должны выявляться более чем в одной ситуации (например дома, в классе, в больнице).

Гиперактивность

Должно присутствовать по меньшей мере три симптома из перечисленных на протяжении минимум 6 месяцев.
1.часто беспокойно двигает руками или ногами или ерзает на месте

2 покидает свое место в классной комнате или в другой ситуации, когда требуется оставаться сидеть

3 часто начинает бегать или куда-то карабкаться, когда это является неуместным (в подростковом или юношеском возрасте может присутствовать лишь чувство беспокойства)

4 часто неадекватно шумен в играх или испытывает затруднения в тихом проведении досуга

5 обнаруживается стойкий характер чрезмерной моторной активности, на которую существенно не влияет социальная ситуация и требования.
Гипердинамическим синдром чаще всего встречается при резидуально-органических нервно-психических заболеваниях. Считается также, что конституциональные нарушения играют решающую роль в генезе этих проявлений, но данные о специфической этиологии пока отсутствуют. Острое начало гиперактивного поведения у ребенка может встречаться при некоторых видах реактивных состояний, маниакальных расстройств, шизофрении или неврологической патологии. Последствием гипердинамического синдрома может быть задержка психического развития.
45. Психогенные характерологические и патохарактерологические реакции в детском и подростковом возрасте.
46. Реакции протеста.

47. Реакции компенсации и гиперкомпенсации.

Материал вопросов 45,46,47 подробно разбирается на лекции.

48. Роль семьи в развитии ребенка. Диагностика психо-эмоционального состояния с помощью рисуночного теста «Моя семья».

Семья является посредником между обществом и человеком. Воспитание, следование правилам, принятым в той или иной культуре называется процессом социализации. Поэтому важно учитывать развитие у ребенка нормы и идеалы, половые и возрастные роли. Семья формирует личностные качества ребенка, информирует его о способах взаимоотношений, характерных для данной страны. Процесс социализации подразумевает, что индивид в подростковом возрасте становится независимым и компетентным членом общества. Если этот процесс нарушен, создаются психологические факторы, которые могут дать начало психическим расстройствам. В семье происходит два вида событий, влияющих на ребенка – осознанные (воспитание)  неосознанные (чувственные события между членами семьи). Основными вопросами, занимающими ребенка являются следующие:
- автономность

- общность

- половая принадлежность

- поколение (авторитете родителей)

- самооценка

 - нормы и идеалы

Неспособность развивать эти структуры может приводить к развитию психопатологии.

Большую роль играет то место, которое занимает в жизни родителей ребенок. В этом смысле, воспитание по типу «любимца семьи» или «золушки» и т.п. могут приводить к неправильному развитию характера по психопатическому типу.

Рисунок семьи
Психодиагностические рисуночные тесты, относясь к классу проективных, дают человеку возможность самому проецировать реальность и по своему интерпретировать ее. Полученный результат в значительной мере несет на себе отпечаток личности, ее настроения, состояния, чувств, особенностей представлений, отношений. Тест «Рисунок семьи», широко используемый в детской психодиагностике, предназначен для выявления особенностей внутрисемейных отношений. На основе выполнения изображения, ответов ребенка на вопросы психолога, он позволяет оценить особенности восприятия и переживания ребенком отношений в семье.
Для работы используют лист белой бумаги 15x20 см или 21x29 см, ручку, карандаш, ластик. Допустимо использовать различные варианты инструкций.
1. «Нарисуй свою семью». В этом случае не рекомендуется объяснять, что означает слово «семья», а если возникают вопросы, следует лишь еще раз повторить инструкцию.

2. «Нарисуй свою семью, где все заняты обычным делом».

3. «Нарисуй свою семью, как ты ее себе представляешь».

4. «Нарисуй свою семью, где каждый член представлен в виде фантастического (несуществующего) существа».

5. «Нарисуй свою семью в виде метафоры, некоего образа, символа, который выражает особенности вашей семьи».

При индивидуальной диагностике в протоколе следует отмечать последовательность рисования деталей, паузы более 15 секунд, стирание деталей, спонтанные комментарии ребенка, эмоциональные реакции и их связь с изображением. После выполнения задания обычно задаются следующие вопросы: «Скажи, то тут нарисован?», «Где они находятся?», «Что они делают?», «Им весело ли скучно? Почему?», «О чем они думают?» и т. д.
При опросе психолог должен пытаться выяснить смысл нарисованного ребенком: чувства к отдельным членам семьи, что заставило ребенка не нарисовать кого-то из членов семьи (если так произошло). Прямых вопросов при этом следует избегать, на ответах не настаивать, так как это может вызвать тревогу и спровоцировать защитные реакции.
Для интерпретации надо знать возраст ребенка, состав его семьи, возраст братьев и сестер, если возможно, иметь сведения о поведении ребенка в семье, детском саду или школе.
На основании рисунков можно определить:
1. Степень изобразительной культуры, стадию изобразительной деятельности, на которой находится ребенок. Рисунки можно разделить, обращая нимание на примитивность изображения или, напротив, на четкость и выраительность образов, изящество линий, эмоциональную выразительность.

2. Особенности состояния ребенка во время рисования. Наличие сильной штриховки, маленькие размеры часто говорят о неблагоприятном физическом состоянии, напряженности, скованности. Напротив, большие размеры, примеение ярких цветовых оттенком часто говорят об обратном: хорошем расположении духа, раскованности, отсутствии напряженности и утомления.

3. Особенности внутрисемейных отношений и эмоционального самочувтвия в семье можно определить по степени выраженности положительных моций у членов семьи, степени их близости (стоят рядом, взялись за руки, делают что-то вместе или, наоборот, стоят далеко друг от друга, отвернулись друг от друга, у них сильно выражены отрицательные эмоции) (рис. 15 а, б; 16).

При интерпретации рисунков всегда следует обращать внимание на те случаи, когда ребенок рисует семью больше или меньше, чем она есть на самом деле (например, нарисован папа, которого нет или, напротив, не изображен старший брат).
Методика «Рисунок семьи» удобна в применении, способствует установлению хорошего эмоционального контакта между психологом и ребенком оупна детям со сниженным интеллектом. Особенно продуктивно ее примнение в дошкольном и младшем школьном возрасте, когда нередко имеюсто трудности вербализации. Методика обладает значимостью не только гочки зрения диагностики межличностных отношений в семье но такжеглане выбора тактики психологической коррекции и психотерапии нарушений семейных отношений.
