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Ключевые слова

Алкоголь
Амнестический синдром
Когнитивное расстройство
Корсаковский психоз и/ или синдром
Психоактивные вещества (ПАВ)
Синдром Вернике-Корсакова



Список сокращений

АД – артериальное давление

АС – амнестический синдром

АлАТ – аланинаминотрансфераза (alanine aminotransferase)

АсАТ – аспартатаминотрансфераза (aspartate aminotransferase)

ВКС – синдром Вернике-Корсакова

ГГТ – гамма-глютамилтрансфераза (gamma glutamiltransferase)

КС – Корсаковский синдром

КПТ – когнитивно-поведенческая терапия

МКБ-10 – международная классификация болезней 10-го пересмотра

НЯ – нежелательные явления

ПАВ – психоактивное вещество

УЗИ – ультразвуковое исследование

ЧСС – частота сердечный сокращений

ЧМТ – черепно-мозговая травма

ЭКГ – электрокардиограмма

Эхо-ЭГ – эхоэнцефалография

ЭЭГ – электроэнцефалограмма

GPP – goodpracticepoint(сложившаяся клиническая практика)

Rg – рентгенография



Термины и определения

Амнезия — расстройство памяти, характеризующееся утратой способности сохранять и воспроизводить
ранее приобретенные знания.
Амнезия антероградная — утрата воспоминаний о событиях, имевших место после начала заболевания.
Амнезия  ретроградная — выпадение из памяти событий, непосредственно предшествующих
заболеванию.
Амнезия антероретроградная — сочетание антероградной и ретроградной амнезий.
Амнезия прогрессирующая — постепенное ослабление, а со временем полное и необратимое
опустошение всех запасов памяти и приобретенных знаний.
Амнезия фиксационная — потеря способности запоминать, фиксировать текущие события при
относительной сохранности памяти на приобретенные в прошлом знания.
Деменция  — глубокое обеднение всей психической деятельности, в первую очередь интеллекта,
эмоционально-волевой сферы и индивидуальных личностных особенностей с одновременным
ухудшением (вплоть до полной утраты) способности к приобретению новых знаний, их практическому
использованию и приспособлению к окружающему.
Дисмнезия — расстройство памяти, характеризующееся снижением возможности запоминания,
уменьшением запасов памяти и ухудшением воспроизведения.
Когнитивные функции — высшие психические функции: память, внимание, психомоторная
координация, речь, гнозис, праксис, счет, мышление, ориентация, планирование и контроль высшей
психической деятельности;
Когнитивные нарушения — снижение памяти, умственной работоспособности и других когнитивных
функций по сравнению с исходным уровнем (индивидуальной нормой).
Конфабуляции — патологический вымысел, принявший форму воспоминаний («галлюцинации
памяти»).
Конфабуляции мнемонические (конфабуляции замещающие, конфабуляции памяти) — возникают при
выраженных расстройствах памяти, например, фиксационной амнезии, и как бы «замещают» ее
пробелы вымышленными фактами, относящимся преимущественно к событиям повседневной жизни.
Криптомнезии — форма парамнезий, при которой исчезают различия между событиями бывшими в
действительности и теми, которые были услышаны, прочитаны или увидены во сне.
Парамнезии — группа качественных расстройств памяти, при которых возникают ложные или
искаженные воспоминания, а также происходит смешение настоящего и прошлого, реального и
воображаемого. Включают: псевдореминисценции, конфабуляции и криптомнезии.
Полинейропатия —   множественное поражение периферических нервов, проявляющееся
переферически вялыми параличами, нарушениями чувствительности, трофическими и
вегетососудистыми расстройствами преимущественно в дистальных отделах конечностей.
Псевдореминисценции — ошибочные воспоминания о действительно происходивших событиях,
смещенных во времени («иллюзии памяти»).



1. Краткая информация

1.1 Определение

Амнестический синдром (АС), обусловленный употреблением психоактивных веществ (ПАВ) - синдром,
связанный с хроническим выраженным нарушением памяти на недавние события: память на отдаленные
события иногда нарушается, в то время как непосредственное воспроизведение может сохраняться.
Обычно присутствует нарушение чувства времени и порядка событий, в тяжелых случаях ведущее к
амнестической дезориентировке, а также способности к усвоению нового материала. Конфабуляции
возможны, но не обязательны. Другие познавательные функции обычно сохранены, а дефекты памяти
непропорционально велики относительно других нарушений [1].

Включаются:

АС, обусловленный алкоголем или другим ПАВ;
Корсаковский психоз и/ или синдром, вызванный алкоголем или другим ПАВ.

Исключаются:

Органический амнестический синдром, не обусловленный алкоголем и другими ПАВ, в том числе
неалкогольный и не вызванный другими ПАВ корсаковский психоз и/ или синдром (МКБ-10 F04.-);
Деменции, не связанные с употреблением алкоголя и других ПАВ (F00-F03);
Деменция вследствие употребления алкоголя и других ПАВ (F1x.73);
Другое стойкое когнитивное нарушение вследствие употребления алкоголя и других ПАВ (F1x74) [1].

Синдром Корсакова (корсаковский психоз, корсаковский синдром - КС) — разновидность амнестического
синдрома, основой которого является сочетание фиксационной амнезии; дезориентировки во времени,
месте и окружающей действительности; парамнезий, главным образом в виде  конфабуляций
(https://ru.wikipedia.org/wiki/Конфабуляция) или  псевдореминисценций (https://ru.wikipedia.org/wiki/
Псевдореминисценция), но могут наблюдаться и  криптомнезии (https://ru.wikipedia.org/wiki/
Криптомнезия) [2]. Развитие КС, вызванного алкоголем, помимо указанного выше, облигатно
сопровождается полинейропатией.

1.2.Этиология и патогенез

В настоящее время нет единого понимания этиологии и патогенеза амнестического синдрома, что, в
частности, связано с различиями в методологии проводимых исследований [3] и трудностями
рубрификации когнитивных нарушений, обусловленных потреблением ПАВ [4,5,6,7]. Были предприняты
попытки описать уникальность этиологии и патогенеза алкогольной деменции [8], однако специфичность
данного расстройства до сих пор не доказана.

Основа патогенеза АС – нарушения структуры и функции клеток нервной ткани вследствие прямого
токсического действия ПАВ (в случае с этанолом присоединяется его опосредованное влияние через
токсические эффекты ацетальдегида) на клеточные мембраны, синтез белка и энергетические процессы в
митохондриях [9-12]. Возникают метаболические нарушения (ацидоз, накопление кетоновых тел и др.),
что ведет к множеству вторичных изменений на клеточном и органном уровнях.

Помимо прямого токсического действия ПАВ, существенная роль придается дефициту тиамина (витамин
В1) [4, 13-19, 98, 100, 102, 103] как следствию не только нарушению его утилизации, но также
гастродуоденита и алиментарной недостаточности [20-22, 45, 98, 103, 106]. В совокупности с прямыми
токсическими эффектами ПАВ [3, 4, 23, 24] это приводит к дегенерации (в более тяжелых случаях –
демиелинизация и глиоз) нервных клеток. АС развивается, если прямые и опосредованные токсические
эффекты ПАВ обусловливают билатеральное повреждение коры, гипоталамуса, гиппокампа и таламуса, а
также ретикулярной формации, миндалины, мамиллярных (сосцевидных) тел, третьего желудочка и
септума [23, 25-34].

Специфичными для КС в настоящее время считаются расширение третьего желудочка [23, 34-36],
повреждение таламуса [23, 26,31, 32, 34-41], мамиллярных тел [19, 23, 31, 32, 39, 42] и гиппокампа [32-34,
39].

В последние десятилетия КС рассматривается преимущественно в рамках единого расстройства Вернике-
Корсакова (ВКС) как остаточный симптомокомплекс у пациентов, страдающих энцефалопатией Вернике
[16], но не получивших незамедлительного и адекватного лечения тиаминозамещающей терапией [25, 43-

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%BE%D0%BD%D1%84%D0%B0%D0%B1%D1%83%D0%BB%D1%8F%D1%86%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D1%81%D0%B5%D0%B2%D0%B4%D0%BE%D1%80%D0%B5%D0%BC%D0%B8%D0%BD%D0%B8%D1%81%D1%86%D0%B5%D0%BD%D1%86%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D1%80%D0%B8%D0%BF%D1%82%D0%BE%D0%BC%D0%BD%D0%B5%D0%B7%D0%B8%D1%8F


45]. Следует отметить, что по некоторым данным переход энцефалопатии Вернике в КС не превышает 28%
[60].

Существует мнение, что KС следует отличать от АС, поскольку в первом случае состояние развивается
вследствие дефицита тиамина, в то время как термин "амнестический синдром" имеет иную этиологию
[46, 47], однако в международной классификации болезней 10 пересмотра (МКБ-10) КС включен в рубрику
«Амнестический синдром, вызванный употреблением ПАВ».

1.3. Эпидемиология

Сравнительная эпидемиологическая оценка распространенности АС в Российской Федерации и в мире
затруднена в силу различных подходов к классификации психических расстройств, и, как следствие, из-за
сложностей, возникающих при рубрификации психоорганических расстройств [7, 48, 66].

Помимо этого, официальная статистика заболеваемости Федеральной службы государственной статистики
Российской Федерации, Министерства здравоохранения Российской Федерации и Всемирной организации
здравоохранения учитывает лишь психотические расстройства, связанные с употреблением алкоголя, в
общее число которых попадает и КС [49-51].

В целом, снижение когнитивных способностей в той или иной степени обнаруживается у 50-80% лиц с
зависимостью от алкоголя [52], тогда как деменция у данного контингента отмечена в диапазоне от 10% до
20% [56]. В США на деменцию вследствие употребления алкоголя приходится 20% случаев госпитализации
в психиатрические стационары [57]. Следует отметить и высокую распространенность злоупотребления
алкоголем среди больных с деменцией (от 9% до 22%) [56].

Оценка распространенности ВКС по результатам зарубежных исследований составляет 1% - 2% от общей
численности населения и 10% среди лиц, злоупотребляющих алкоголем [18, 53], в то же время
неврологические признаки КС обнаруживаются у 15% данного контингента больных на отдаленном этапе
болезни [35]. Показатели распространенности ВКС в разных регионах различаются: к примеру, в
Нидерландах – 48 на 100000 [54], тогда как в Шотландии - 8 на 100000 [55].

1.4. Кодирование по МКБ-10

1. Формализация диагноза осуществляется с использованием МКБ-10.

F10.6 – АС, вызванный употреблением алкоголя

F11.6– АС, вызванный употреблением опиоидов

F12.6– АС, вызванный употреблением каннабиноидов

F13.6 –АС, вызванный употреблением седативных или снотворных веществ

F14.6–АС, вызванный употреблением кокаина

F15.6–АС, вызванный употреблением других стимуляторов (включая кофеин)

F16.6–АС, вызванный употреблением галлюциногенов

F18.6 – АС, вызванный употреблением летучих растворителей

F19.6 – АС, вызванный одновременным употреблением нескольких наркотических средств и
использованием других психоактивных веществ

Диагностические группы различаются по психоактивному веществу (ПАВ), вследствие употребления
которого развивается амнестический синдром.

1.5. Классификация

Общепринятой классификации АС не существует. Определению объема медицинской помощи в
клинической практике может способствовать условное деление АС по степени тяжести.

АС легкой степени тяжести - нарушения памяти на недавние события, связанные с ними нестойкие
ложные воспоминания, дезориентировка во времени при сохранности ориентировки в месте и
окружающем.

АС средней степени тяжести: нарушения памяти на события прошлого и настоящего, дезориентировка в
месте и во времени, признаки ретроградной и антероградной амнезии.



АС тяжелой степени: беспомощность и опасность для жизни, связанная с амнестической
дезориентировкой, неспособность к самообслуживанию; ложные воспоминания.

Таблица 1. – Клинические проявления амнестического синдрома, вызванного употреблением психоактивных
веществ (ПАВ) в зависимости от степени тяжести

Признаки Степень тяжести

легкая средняя тяжелая

Память    

на события настоящего нарушена нарушена нарушена

на недавние события нарушена нарушена нарушена

на события прошлого сохранена нарушена нарушена

ложные воспоминания нестойкие стойкие стойкие

Ориентировка    

во времени нарушена нарушена нарушена

в месте сохранена нарушена нарушена

Окружающем сохранена нарушена нарушена

в собственной личности сохранена сохранена сохранена

Способность к самообслуживанию сохранена сохранена/частичная отсутствует

 



2. Диагностика

В диагностике АС основное значение имеют:

данные анамнеза;
клинико-психопатологическое обследование.

Лабораторно-инструментальные методы обследования и консультации специалистов - психиатра,
медицинского психолога, невролога, терапевта - имеют вспомогательное значение.

2.1. Анамнез и клинико-психопатологическое обследование.

Рекомендуется сбор анамнеза для выяснения длительности злоупотребления пациентом ПАВ,
подтверждения наличия у него синдрома зависимости от ПАВ, а также с целью получения сведений об
имевших место психотических состояниях и расстройствах сознания, предшествующих нарушению
памяти [2, 4, 9, 16, 23, 24, 26, 58, 59, 60].

Уровень GPP (сложившаяся клиническая практика).

Комментарии: АС, как правило, развивается в результате длительного и систематического
злоупотребления ПАВ, преимущественно в конечной стадии зависимости от ПАВ [1]. Следует учитывать
возможность органического (неалкогольного) происхождения АС (F04.-): необходимо убедиться в
отсутствии анамнестических данных о заболевании мозга (кроме алкогольной энцефалопатии), которые
могли бы обоснованно считаться причиной клинических проявлений нарушений памяти (черепно-мозговая
травма - ЧМТ, опухоли мозга, инфекционные заболевания, острая гипоксия, сенильно-атрофические и
сосудистые процессы). КС, как правило, возникает остро вслед за состояниями помрачения сознания, чаще
всего за делирием, обычно тяжелым [2], что обязательно учитывается при диагностике данного
расстройства. 

Рекомендуется проведение детального клинико-психопатологического обследования для оценки
психического состояния больного, включая определение вида интеллектуально-мнестических
нарушений, глубины (степени) когнитивных расстройств, а также наличия коморбидных психических
расстройств [1, 4, 7, 12, 30,45, 73, 74, 75]. 

Уровень GPP (сложившаяся клиническая практика).

Комментарии: При АС у пациента имеют место нарушения памяти в виде трудностей запоминания
(усвоение нового материала) и дефекта памяти на недавние события, которые сочетаются с
дезориентировкой (в месте, времени, окружающем). Аффективная память (на события, связанные с
отрицательными переживаниями) страдает в меньшей степени. Могут наблюдаться признаки
ретроградной амнезии, хотя в целом память на события прошлой жизни может быть сохранена
удовлетворительно. Сохраняются навыки и знания из прошлого: профессиональные знания, способность
решать сложные задачи, логически рассуждать о вопросах, связанных с прежним опытом и знаниями [2].
Больной, неплохо ориентирующийся в своем прошлом и довольно связно излагающий анамнестические
сведения, вместе с тем затрудняется объяснить, как он оказался здесь, чем был занят на протяжении
минувших часов, кто его окружает, как зовут врача, о чем они только что беседовали; выслушав
напоминания, немедленно их забывает. Значительно выражена дезориентировка во времени и месте.
Конфабуляции и псевдореминисценции могут быть выраженными, но не должны рассматриваться
необходимой предпосылкой диагноза [1]. Отсутствуют следующие признаки: нарушение сознания, грубое
интеллектуальное снижение (деменция). Ориентировка в собственной личности сохранена.

2.2. Физикальное обследование.

Методы физикального обследования не являются специфическими при АС. Могут рассматриваться в
качестве дополнительного метода для определения мишеней фармакологического воздействия и объема
терапевтического вмешательства.

•                   Рекомендуется обследование соматического состояния: определение состояния кожных
покровов, мышечного тонуса; пальпация/перкуссия печени, почек; аускультация сердца; измерение
артериального давления (АД), частоты сердечных сокращений (ЧСС) [10, 12, 68, 69, 70, 71, 72].

Уровень GPP (сложившаяся клиническая практика).



Комментарии: Наличие сопутствующей соматической патологии [10, 12, 62, 63, 64, 65], может
оказывать влияние на выраженность симптомов АС. Печеночная энцефалопатия, вследствие хронической
интоксикации, усиливает проявления церебрастении: истощаемость, раздражительность и расстройства
памяти [10, 12, 67].

•                   Рекомендуется обследование неврологического состояния: определение состояния
периферической нервной системы (тактильная и болевая чувствительность); оценка сухожильных
рефлексов; исследование статической и динамической координации [10, 12, 68, 69, 70, 71, 72].

Уровень GPP (сложившаяся клиническая практика).

Комментарии: Поражение периферической нервной системы является следствием длительного
злоупотребления алкоголем. В начальных стадиях имеется болевой синдром в стопах и икроножных
мышцах, чувство онемения в стопах и кистях. Постепенно развивается снижение чувствительности по
дистальному типу в виде «носков» и «перчаток». Снижаются или выпадают сухожильные рефлексы,
развивается сенситивная атаксия. Нижние конечности поражаются чаще. Характерна болезненность при
сдавлении икроножных мышц [61].

2.3. Лабораторная диагностика.

Методы лабораторной диагностики АС отсутствуют.

Могут рассматриваться только в качестве дополнительного метода для подтверждения хронической
интоксикации ПАВ (при дифференциальной диагностике c целью определения этиологического фактора
АС). 

•          Рекомендуется определение активности гамма-глютамилтрансферазы в крови (ГГТ) [10, 12, 76-84,
86, 154].

Уровень убедительности рекомендаций С (Уровень достоверности доказательств 5).

Комментарии: Среди больных алкогольной зависимостью, продолжающих употреблять алкоголь, у 50-90%
обнаруживают изменение активности ГГТ. Аналогичные сдвиги отмечают и у 10% здоровых лиц.
Чувствительность и специфичность метода - 80% [12].

•      Рекомендуется определение активности аспартатаминотрансферазы в крови (АсАТ) и определение
активности аланинаминотрансферазы в крови (АлАТ) [10, 12, 76-81, 83, 84, 86, 87, 155, 156].

Уровень убедительности рекомендаций С (Уровень достоверности доказательств 5)

Комментарии: АсАТ может быть умеренно чувствительным и специфичным тестом для определения
лиц, злоупотребляющих алкоголем. Чувствительность метода достигает 56%, а специфичность - 80% [12].
В клинической практике большее диагностическое значение имеют не абсолютные величины аминаз, а их
соотношение (АсАТ/АлАТ) [85]. В целом, колебания активности комплекса ферментов (ГГТ, AсАT, АлАТ)
свидетельствуют в пользу интоксикационной природы биохимических изменений.

      Рекомендуется выполнение анализа крови биохимического общетерапевтического, общего
(клинического) анализа крови развернутого, анализа мочи общего до начала лечения для оценки
безопасности лечения [10, 12, 70, 71].

Уровень убедительности рекомендаций С (Уровень достоверности доказательств 5).

2.4. Инструментальная диагностика.

  Инструментальные методы исследования, такие как УЗИ, Эхо-ЭГ, ЭКГ, ЭЭГ, МРТ, Rg черепа и др.
проводятся по клиническим показаниям и могут быть использованы в качестве дополнительных методов
для выявления и оценки количественной сопутствующей соматоневрологической патологии, а также в
случае затруднений при дифференциальной диагностике (например, исключение органического
амнестического синдрома, не обусловленного алкоголем и другими ПАВ (F04- в МКБ-10).

Рекомендуется регистрация электрокардиограммы с расшифровкой, описанием, интерпретации
данных не позднее 24 часов от поступления в стационар для оценки безопасности лечения [9, 10,12].

Уровень убедительности рекомендаций С (Уровень достоверности доказательств 5).

2.5. Иные методы диагностики, дифференциальная диагностика.

Иные методы диагностики назначаются специалистами исходя из конкретной клинической ситуации.



Ниже приведены критерии для первичной диагностики АС, вызванного употреблением психоактивных
веществ (Таблица 2.)

Таблица 2. Первичная диагностика амнестического синдрома, вызванного употреблением ПАВ.

АС – амнестический синдром

ПАВ – психоактивные вещества

Комментарии: Следует учитывать возможность наличия у пациента органического (не вследствие
употребления ПАВ) АС (смотри F04.-); других органических синдромов, включающих выраженные нарушения
памяти (например, деменция или делирий) (F00-F03, F05-); депрессивное расстройство (F31-F33), деменции
вследствие употребления алкоголя и других ПАВ (F1x.73); другого стойкого когнитивного нарушения
вследствие употребления алкоголя и других ПАВ (F1x74).

В отличие от пациентов с деменцией, у пациентов с KC наблюдаются нормальные показатели на
семантических тестах памяти [45, 88], т.е. способность извлекать информацию сохраняется [40, 89, 90].

КС, как правило, имеет позднее начало, тогда как алкогольная деменция (F1x.73) развивается в более
молодом возрасте [56].

Критерий Пояснения

Нарушение памяти 1.Нарушение запоминания (усвоения нового материала) и дефект памяти на недавни
события, снижение способности к воспроизведению прошлого опыта.
2. Отсутствие прогрессирования когнитивных расстройств (стабилизация состояния) 
потенциальная возможность редукции некоторых мнестических нарушений при услови
длительного воздержания от употребления ПАВ [4].

Помрачение сознания Отсутствует

Грубое интеллектуальное снижение Отсутствует

Заболевания мозга, подтвержденные анамнезом и/или
объективным обследованием

Отсутствуют (исключение - алкогольная энцефалопатия)

Связь с употреблением ПАВ 1. Является обязательным условием.

2. АС, как правило, встречается в конечной стадии зависимости от ПАВ, как исход остры

энцефалопатий и тяжелых алкогольных делириев.



3. Лечение

3.1.Консервативное лечение.

В настоящее время можно говорить об отсутствии единого подхода в лечении АС, связанного с
употреблением ПАВ [46], прежде всего в связи со значительной гетерогенностью в представлении данного
расстройства [57, 91], а также отсутствием единого понимания этиологии и патогенеза АС [4]. В то же
время в лечении АС признается важность воздержания от приема ПАВ [93] и необходимость
психосоциальной поддержки пациентов в повседневной жизни [57].

Задачи терапии:

Коррекция мнестических расстройств.
Стабилизация эмоциональной сферы.

Тактика терапии: проведение медикаментозного лечения и последующей реабилитации с акцентом на
восстановлении когнитивных функций.

Стационарное лечение рекомендуется в случае наличия у пациента АС средней степени тяжести
(нарушения памяти на события прошлого и настоящего, дезориентировка в месте и во времени, признаки
ретроградной и антероградной амнезии) и тяжелой степени тяжести (беспомощность и опасность для
жизни, связанная с амнестической дезориентировкой, неспособность к самообслуживанию; ложные
воспоминания). В длительном лечении в стационаре нуждаются 20% больных с АС [102].

При АС легкой степени тяжести (имеются нарушения памяти на недавние события, связанные с ними
нестойкие ложные воспоминания и дезориентировка во времени при сохранности ориентировки в месте и
окружающем) лечебные мероприятия могут проводиться в амбулаторных условиях.

3.2.   Медикаментозные средства для лечения ведущих проявлений АС.

Коррекция мнестических расстройств

Рекомендуется назначение мемантина**# при наличии показаний и при отсутствии противопоказаний
к конкретному препарату в соответствии с инструкцией [92-96].

Уровень убедительности рекомендаций B (Уровень достоверности доказательств 2).

Комментарии: Использование блокаторов глутаматных NMDA-рецепторов (мемантина) у лиц с
нарушениями памяти вследствие злоупотребления алкоголя способствует улучшению познавательных
функций [92-94], а также улучшению качества жизни и поведенческих симптомов [93, 95, 96].

Осуществление коррекции когнитивных функций у больных с АС не меняет того факта, что в каждом
данном случае сохраняется зависимость от ПАВ, которая требует продолжения специальной
наркологической терапии – соответственно протоколу лечения синдрома зависимости.

Рекомендуется назначение тиамина** (витамин В1) при наличии показаний и при отсутствии
противопоказаний к конкретному препарату в соответствии с инструкцией [18, 25, 96-98, 101, 102].

Уровень убедительности рекомендаций В (Уровень достоверности доказательств 2).

Комментарии: Лечение тиамином многими авторами признается патогенетически направленным [4, 13-
19, 98, 100, 102, 103]. Поскольку АС чаще развивается после делириозных состояний, а КС, в частности,
рассматривается в рамках второго этапа ВКС, в том числе как следствие недостаточного объема
тиамина, назначенного пациенту при лечении энцефалопатии Гайе-Вернике [25, 43-45, 101], высока
вероятность того, что парентеральное введение тиамина уже включено в схему лечения [12, 98-101].
Оральный прием тиамина не достигает адекватной концентрации в плазме, в связи с чем, не является
эффективным [91, 99]. Лечение тиамином затяжных, хронических форм АС не имеет положительного
влияния на когнитивные функции пациента [104, 105].

Доказательных рекомендации в отношении доз тиамина при лечении АС в настоящее время не существует
[59, 97].



В комплексной терапии АС также используются другие витамины и микроэлементы, имеющие значение в
нормализации окислительно-восстановительных процессов, деятельности центральной и периферической
нервной системы; наиболее значимыми из них являются другие витамины группы В [3, 10, 12, 69, 91, 117,
118, 120], витамин Е [10, 12, 119], магний [3, 10, 12, 91].

Рекомендуется назначение препаратов из группы «Другие психотимуляторы и ноотропные препараты»
при наличии показаний и отсутствии противопоказаний к конкретным препаратам в соответствии с
инструкцией [9,10,12, 69].

Уровень убедительности рекомендаций С (Уровень достоверности доказательств 4).

Комментарии: В зависимости от исходного состояния больного, ноотропные препараты могут
оказывать психотонизирующее, антиастеническое, седативное, эугипническое, антиэпилептическое,
собственно ноотропное, мнемотропное, адаптогенное, вазовегетативное, антипаркинсоническое,
антидискинетическое действие, повышают уровень бодрствования и ясность сознания. В клинической
практике используются, к примеру, пирацетам** (1200-1400 мг/сут), гамма-аминомасляная кислота
(3000-3750 мг/сут.), деанола ацеглумат (4000-6000 мг/сут.), никотиноил гамма-аминомасляная кислота
(40-150 мг/сут.), винпоцетин** (5-30 мг/сут.) и др.(Приложение Г).

Рекомендуется назначение антидепрессантов в комплексной терапии АС при наличии показаний и при
отсутствии противопоказаний к конкретным препаратам в соответствии с инструкцией [24, 107, 108].

Уровень убедительности рекомендаций С (Уровень достоверности доказательств 2).

Комментарии: Влияние антидепрессантов на улучшение когнитивных характеристик больных с АС
подтверждается некоторыми исследованиями [107, 108]. При этом эффективность терапии
антидепрессантами выше на ранних этапах АС (продолжительность заболевания менее 1 года) [107].
Предпочтение отдается селективным ингибиторам обратного захвата серотонина (СИОЗС) как наиболее
безопасным тимоаналептикам. К типичным представителям относятся сертралин** (25-200 мг/сут.),
флуоксетин** (20-80 мг/сут.), пароксетин** (10-50 мг/сут.), флувоксамин (50-300 мг/сут.), циталопрам
(20-40 мг/сут.)   Антидепрессанты могут использоваться также для коррекции аффективных
расстройств, которые наблюдаются у лиц с когнитивными расстройствами, в том числе
злоупотребляющих ПАВ [9, 10, 12, 45,73,109-112].

3.3 Психотерапия в лечении АС

Использование психотерапевтических методов затруднено в течение первых недель лечения, т.к. в силу
выраженных когнитивных нарушений больные с АС не могут в полной мере использовать предлагаемые
терапевтические стратегии [121, 122]. Восстановление когнитивного профиля возможно после 1-2 лет
воздержания от употребления ПАВ [91, 123]; кроме того, оно во многом зависит от уровня образования
больного, а также количества и тяжести ранее перенесенных им психотических состояний, связанных со
злоупотреблением ПАВ [123].

3.4. Иное лечение

Назначается специалистами, исходя из конкретной терапевтической ситуации, направлено на коррекцию
соматоневрологического и/или психического состояния пациента.

3.5. Оценка эффективности и безопасности лечения

Для оценки эффективности терапии рекомендуется использовать клинический метод [10, 12].

Уровень убедительности рекомендаций С (Уровень достоверности доказательств 5). 

Комментарии:

Клинический метод позволяет определить динамику показателей психопатологических,
соматовегетативных и неврологических нарушений и на основании полученных данных оценить
эффективность проведенного лечения.   Критерий эффективности медикаментозного лечения:
восстановление и стабилизация жизненно-важных функций.

Оценку безопасности терапии рекомендуется проводить по частоте возникновения и развития
нежелательных явлений [10, 12].[1]

Уровень убедительности рекомендаций С (Уровень достоверности доказательств 5). 

Комментарии:



Оценка безопасности и переносимости терапии проводится на всем протяжении лечения.

Нежелательные явления (НЯ) регистрируются по данным:

спонтанных сообщений пациентов;
физикального осмотра и клинически значимых изменений жизненно важных показателей (АД, ЧСС, ЧДД,
температура тела) от исходных значений;
  клинически значимых отклонениям показателей лабораторных анализов и инструментальных методов
диагностики от исходных значений.

Связь НЯ с лекарственными средствами (ЛС) оценивается по алгоритму Наранжо (Приложение Д).
Степень достоверности взаимосвязи "ЛС-НЯ" по алгоритму Наранжо определяется как:

определенная, если 9 и более баллов;

вероятная, если 5-8 баллов;

возможная, если 1-4 балла;

сомнительная, если 0 баллов и меньше.

При возникновении НЯ врачу необходимо зарегистрировать свои действия в первичной документации, к
примеру, назначить дополнительные препараты (какие, в какой дозе, на какой период) и др., а также
заполнить следующую форму.[2]

[1] ФЗ 61 «Об обращении лекарственных средств» от 12.04.2010 (статья 64); Приказ МЗ РФ от 26 августа
2010 г. N 757н «Об утверждении порядка осуществления мониторинга безопасности лекарственных
препаратов для медицинского применения, регистрации побочных действий, серьезных
нежелательных реакций, непредвиденных нежелательных реакций при применении лекарственных
препаратов для медицинского применения»

[2] http: //www.rosminzdravnadzor.ru/medicines/monitor_bezopasnosti/_



4. Реабилитация

Потенциал реабилитационной работы при АС ограничен. Эффективность реабилитационных
мероприятий зависит от спектра когнитивных расстройств, обнаруживаемых у пациента, и степени их
выраженности [124], следовательно, лучшего результата можно ожидать у больных с легким АС.

Рекомендуется включение психотерапевтических интервенций в программы реабилитации больных с
АС [45, 91, 124-126, 130, 134-139].

Уровень убедительности рекомендаций В (Уровень достоверности доказательств 2).

Комментарии: По некоторым данным, реабилитационные психотерапевтические техники обладают
лучшим терапевтическим потенциалом по сравнению с фармакотерапией в работе с данным
контингентом больных [45, 124-126]. Однако их эффективность зависит от степени выраженности АС.
Так, в случае выраженного расстройства памяти и исполнительных функций (при АС средней и тяжелой
степени тяжести) когнитивно-поведенческие техники являются малорезультативными [127-129].  

Рекомендуются техники когнитивной реабилитации, направленные на тренировку когнитивных
функций, а также обучение повседневным навыкам с целью реадаптации и повышения социальной
активности больных с АС [45, 124-126].

Уровень убедительности рекомендаций С (Уровень достоверности доказательств 4).

Комментарии: Когнитивная реабилитация представляет собой систематически применяемый комплекс
терапевтических воздействий в рамках поведенческой терапии, который помогает улучшить
когнитивные характеристики, либо позволяет адаптироваться к когнитивным нарушениям [130].
Программа реабилитации больного с АС должна быть адаптирована к конкретным потребностям
пациента, а ее результативность в значительной степени зависит от поставленных задач. Задания,
которые даются пациенту с АС, должны быть четко сформулированы (конкретны), просты и понятны
больному, ограничены в плане вариантов ответа [124].   Пациент с АС должен иметь достаточное
количество времени на выполнение задания [45,124, 131, 132] и обратную связь о результатах своей
работы от терапевта [124, 132]. Чаще всего у больных с АС возникают трудности в выполнении задач,
требующих навыков планирования и когнитивной гибкости  [133,134]. Когнитивная стимуляция
положительно влияет на познание [135], которое улучшает рабочую и эпизодическую память, общее
психическое состояние, снижает влечение к ПАВ [136]. Следует отметить, что когнитивные методики
требуют больших затрат, при этом не всегда являются эффективными по сравнению с обучением
навыкам [124], которые, в свою очередь, у больных с АС, после обучения закрепляются [142, 143]. Хороший
результат показывают методики, направленные на безошибочное обучение, когда больной может
овладеть только правильной и продуктивной стратегией [137-141].

Перспективным направлением когнитивной реабилитации больных с АС считается использование
электронных технологий, например, персональный цифровой помощник [124-125] и электронный дневник
[144], которые могут быть использованы в образовательных целях [145], для тренировки памяти,
компенсации некоторых утерянных когнитивных способностей [124, 125, 145], а также в качестве
социальной поддержки [145].

  •                 Рекомендуется проведение консультативной работы с семьей больного с АС (семейное
консультирование и/или семейная психотерапия) [152, 153].

Уровень убедительности рекомендаций А (Уровень достоверности доказательств 2).

Комментарии: Консультативная работа с семьей пациента направлена на информирование
родственников о характере течения и возможных вариантах исхода АС, обучение методам эмоциональной
поддержки и когнитивной реабилитации больного, а также тактике ухода за ним. Особое внимание
уделяется комплексу мер, способствующих полному отказу больного от употребления ПАВ, с акцентом на
участие родственника в поддержании больным трезвости.

Рекомендуется воздержание от употребления ПАВ [4, 26, 57, 130, 151].

Уровень убедительности рекомендаций С (Уровень достоверности доказательств 2)



Комментарии: При условии длительного (на протяжении нескольких лет) воздержания от употребления
ПАВ, некоторое улучшение когнитивных функций наблюдается примерно в 75% случаев [26]. У части
больных с АС при прекращении употребления ПАВ когнитивные функции с течением времени могут
восстанавливаться [146].  

Рекомендуется включение в реабилитационную программу больных с АС занятий физическими
упражнениями [135, 147, 148, 149, 150].

Уровень убедительности рекомендаций C (Уровень достоверности доказательств 2).

Комментарии: Физические нагрузки положительно влияют на познавательную деятельность [135, 147,
148, 149, 150] и, наряду с когнитивными техниками, определяются как поведенческие вмешательства в
рамках когнитивной реабилитации [130].

Рекомендуется проведение организационных мероприятий, направленных на социальную поддержку
больного с АС, а в случае ограничения его жизнедеятельности – помощь в получении инвалидности
[157].  

Уровень убедительности рекомендаций С (Уровень достоверности доказательств 5).

Комментарии: Для поддержки пациентов в повседневной жизни необходимы психосоциальные
вмешательства [57]. По своему состоянию около 25 % больных с АС нуждаются в долгосрочной
стационарной помощи, а в случае АС средней и тяжелой степени тяжести рекомендуется 24-часовое
наблюдение и уход за пациентом [151]. Среда, в которой находится пациент, должна быть адаптирована
для людей с когнитивными нарушениями [26]. Родственникам больного необходимо постоянно
мотивировать его к соблюдению трезвости [151].  

Больного с АС следует направлять на медико-социальную экспертизу для решения вопроса о признании его
инвалидом в случаях:

а) нарушения здоровья со стойким расстройством функций организма, обусловленного заболеваниями,
последствиями травм или дефектами;

б) ограничения жизнедеятельности (полная или частичная утрата способности или возможности
осуществлять самообслуживание, самостоятельно передвигаться, ориентироваться, общаться,
контролировать свое поведение, обучаться или заниматься трудовой деятельностью);

в) необходимости в мерах социальной защиты, включая реабилитацию и абилитацию[1].

[1] Постановление Правительства РФ от 20.02.2006 N 95 (ред. от 24.01.2018) "О порядке и условиях
признания лица инвалидом" (http://www.consultant.ru/document/cons_doc_LAW_58610/)

http://www.consultant.ru/document/cons_doc_LAW_58610/


5. Профилактика

5.1. Профилактика АС заключается в своевременных и качественных лечебно-
реабилитационных мероприятиях, проводимых на всех этапах медицинской помощи больным
с зависимостью от ПАВ. 

5.2. Пациентам c АС могут помочь следующие рекомендации:

Рекомендуется отказ от употребления ПАВ [4, 26, 57, 130, 151].

Уровень убедительности рекомендаций С (Уровень достоверности доказательств 2).

Рекомендуется полноценное питание с целью предупреждение дефицита витаминов (особенно
витамина В1) и минералов [22, 45, 103].

Уровень убедительности рекомендаций C (Уровень достоверности доказательств 5).

Рекомендуются занятия физическими упражнениями [135, 147-150].

Уровень убедительности рекомендаций C (Уровень достоверности доказательств 2).

5.3. Диспансерное наблюдение осуществляется в соответствии с Порядком диспансерного
наблюдения за лицами с психическими расстройствами и/или расстройствами поведения,
связанными с употреблением ПАВ.

Приказ МЗ РФ от 30 декабря 2015 года № 1034 (зарегистрировано в Минюсте России 22.03.2016 г.
№ 41495) «Об утверждении порядка оказания медицинской помощи по профилю «психиатрия-
наркология» и порядка диспансерного наблюдения за лицами с психическими расстройствами и/или
расстройствами поведения, связанными с употреблением психоактивных веществ.

6. Организация медицинской помощи

Рекомендуется госпитализация в плановом порядке для подтверждения/ исключения диагноза АС.  

Уровень GPP

Комментарии: Длительное лечение в стационаре требуется 20% больных с АС [102].

Рекомендуется консультация психиатра/ психиатра-нарколога при развитии у больного АС в условиях
лечебного учреждения. При подтверждении диагноза АС осуществляется перевод больного в
наркологическое отделение/ психиатрическое отделение/ психосоматическое отделение.

Уровень GPP

Рекомендуется считать медицинскими показаниями к выписке пациента из стационара положительную
динамику мнестических расстройств, а в случае ее отсутствия -   улучшение функционирования
больного в быту, облегчение ухода за ним.

           Уровень GPP

Комментарии: Исход АС не предсказуем. В тяжелых случаях пациент не может в полной мере себя
обслуживать и нуждается в длительном уходе.

4

4



6. Дополнительная информация, влияющая на течение
и исход заболевания

Нет.



Критерии оценки качества медицинской помощи

 

№ Критерии качества Уровень достоверности
доказательств

Уровень убедительности
рекомендаций

1 Выполнен осмотр врачом-психиатром-наркологом не позднее 2 часов
от момента поступления в стационар

 GPP

2 Выполнен общий (клинический) анализ крови развернутый 55 С

3 Выполнен общий (клинический) анализ мочи 5 С

4 Выполнена регистрация электрокардиограммы не позднее 24 часов
от момента поступления в стационар

55 С

5 Выполнен анализ крови биохимический общетерапевтический
(общий билирубин, аланинаминотрансфераза,
аспартатаминотрансфераза, гамма-глютамилтрансфераза, общий
белок, общий билирубин, мочевина, креатинин, глюкоза)

5 С

6 Проведена терапия лекарственными препаратами группы «другие
психостимуляторы и ноотропные препараты» и/или тиамином (в
зависимости от медицинских показаний и при отсутствии
медицинских противопоказаний)

4
 

С
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14984240


Приложение А1. Состав рабочей группы

Председатель: Брюн Евгений Алексеевич д.м.н., проф.

Секретарь: Поплевченков Константин Николаевич к.м.н.

 

Состав рабочей группы:

Агибалова Татьяна Васильевна д.м.н.

Бедина Инесса Александровна к.м.н.

Бузик Олег Жанович д.м.н.

Винникова Мария Алексеевна д.м.н.

Кошкина Евгения Анатольевна д.м.н., проф.

Михайлов Михаил Альбертович к.м.н

Надеждин Алексей Валентинович к.м.н

Тетенова Елена Юрьевна к.м.н

 

 

Авторы:

1. Бедина Инесса Александровна, кандидат медицинских наук. Ассоциация наркологов России
(Профессиональное сообщество врачей-наркологов). Российское общество психиатров (Профессиональное
сообщество врачей-психиатров).

2. Винникова Мария Алексеевна, доктор медицинских наук, профессор. Ассоциация наркологов России
(Профессиональное сообщество врачей-наркологов). Национальное наркологическое общество.

3. Застрожин Михаил Сергеевич, кандидат медицинских наук. Ассоциация наркологов России
(Профессиональное сообщество врачей-наркологов). European Association for Clinical Pharmacology and
Therapeutics.

4. Шипицин Валерий Валерьевич. Ассоциация наркологов России (Профессиональное сообщество врачей-
наркологов).

 

 



Приложение А2. Методология разработки клинических
рекомендаций

Целевая аудитория данных клинических рекомендаций:

1. Врач психиатр-нарколог
2. Врач-психиатр-нарколог участковый
3. Врач психиатр
4. Врач-психиатр участковый
5. Врач-невролог
6. Врач психотерапевт
7. Медицинский психолог

При разработке настоящих клинических рекомендаций использованы следующие информационные
средства:

«Требования к оформлению клинических рекомендаций для размещения в Рубрикаторе». Письмо
Первого заместителя министра здравоохранения И.Н. Каграманяна от 01 сентября 2016г. №17-4/10/1-
4939.
Анализ источников научной литературы и других данных, а также интернет-ресурсов за последние 10
лет:

отечественные: руководства для врачей, научные публикации в периодических изданиях, научная
электронная библиотека e-library, Государственный Реестр Лекарственных Средств, Регистр
лекарственных средств, Федеральная служба государственной статистики Российской Федерации;
зарубежные: Cocrane Library, Medline, PubMed, National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism.

Регламентирующие документы Правительства Российской Федерации и Министерства
Здравоохранения Российской Федерации. 

При разработке настоящих клинических рекомендаций использовались рейтинговые схемы для оценки
уровня достоверности доказательств (1,2,3,4,5) (Приложение А2.2., А2.4.) и уровня убедительности
рекомендаций (А,В,С) (Приложение А2.1., А2.3.).

Уровень GPP - сложившаяся клиническая практика. 

Уровень GPP используется в случае, если для данного тезиса-рекомендации отсутствуют доказательства,
полученные на основании результатов систематического поиска и отбора клинических исследований.

Уровень GPP используется для тезис-рекомендаций, относящихся к: сбору жалоб и анамнеза пациента;
физикальному осмотру пациента; организации медицинской помощи (медицинского процесса); а также
для медицинских вмешательств, для оценки эффективности и/или безопасности которых в силу этических
причин (например, экстренная терапия и др.) невозможно выполнение клинических исследований более
высокого дизайна, чем несравнительные исследования, описания клинических случаев или серии случаев.

 

Приложение А2.1. Рейтинговая схема оценки уровня убедительности рекомендаций для диагностических
вмешательств

 УУР Расшифровка

А Однозначная (сильная) рекомендация (все исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое
качество, их выводы по интересующим исходам являются согласованными)

В Неоднозначная (условная) рекомендация (не все исследования имеют высокое или удовлетворительное
методологическое качество и/или их выводы по интересующим исходам не являются согласованными)

С Низкая (слабая) рекомендация – отсутствие доказательств надлежащего качества (все исследования имеют низкое
методологическое качество и их выводы по интересующим исходам не являются согласованными)

Примечание:

УУР - уровень убедительности рекомендаций

 



Приложение А2.2.  Рейтинговая схема оценки уровня достоверности доказательств для диагностических 
вмешательств

УДД Иерархия дизайнов клинических исследований

1 Систематические обзоры исследований с контролем референсным методом[1]

2 Отдельные исследования с контролем референсным методом

3 Исследования без последовательного контроля референсным методом или исследования с референсным методом, не
являющимся независимым от исследуемого метода

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая

5 Имеется лишь обоснование механизма действия или мнение экспертов

Примечание:

УДД – уровень достоверности доказательств

 

Приложение А2.3.  Рейтинговая схема оценки уровня убедительности рекомендаций   для лечебных,
реабилитационных, профилактических вмешательств

 УУР Расшифровка

А Однозначная (сильная) рекомендация (все исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое
качество, их выводы по интересующим исходам являются согласованными)

В Неоднозначная (условная) рекомендация (не все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются
важными, не все исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое качество и/или их выводы
по интересующим исходам не являются согласованными)

С Низкая (слабая) рекомендация – отсутствие доказательств надлежащего качества (все рассматриваемые критерии
эффективности (исходы) являются неважными, все исследования имеют низкое методологическое качество и их
выводы по интересующим исходам не являются согласованными)

 Примечание:

УУР - уровень убедительности рекомендаций

 

Приложение А2.4.    Рейтинговая схема оценки уровня достоверности доказательств  для лечебных,
реабилитационных, профилактических вмешательств

УДД Иерархия дизайнов клинических исследований

1 Систематический обзор РКИ с применением мета-анализа

2 Отдельные РКИ и систематические обзоры исследований любого дизайна (помимо РКИ) с применением мета-анализа

3 Нерандомизированные сравнительные исследования, в т.ч. когортные исследования

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии случаев, исследования «случай-
контроль»

5 Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства (доклинические исследования) или мнение
экспертов

Примечание:

УДД – уровень достоверности доказательств

РКИ – рандомизированное клиническое исследование

 

Порядок обновления клинических рекомендаций – пересмотр 1 раз в 3 года.

 

1Общепринятым стандартом КИ диагностических вмешательств является одномоментный дизайн
исследования, в котором к каждому включенному пациенту параллельно и в одинаковых условиях
применяются исследуемый диагностический метод и референсный метод, являющийся «золотым
стандартом» диагностики изучаемого заболевания или состояния, при этом исследуемый и референсный
методы должны применяться независимо друг от друга и должны интерпретироваться исследователем без
знания результатов применения другого метода 



Приложение А3. Связанные документы

Нет.



Приложение Б. Алгоритмы ведения пациента

Алгоритм ведения пациента



Приложение В. Информация для пациентов

Амнестический синдром– это психическое расстройство, возникающее у людей, которые регулярно, и, в
некоторых случаях, длительно употребляют психоактивные вещества, включая алкоголь.

Какие факторы провоцируют развитие амнестического синдрома?

Длительное и/или систематическое употребление психоактивных веществ.
Заболевания печени, вследствие употребления психоактивных веществ.
Перенесенный психоз (белая горячка) вследствие употребления психоактивных веществ.
Недостаточное потребление минералов, витаминов (особенно витамина В1), в результате:

- недоедания,

- плохого, неполноценного питания,

- рвоты;

- поноса.

Изменение образа жизни (бездомность).

Каковы симптомы амнестического синдрома?

- невозможность вспомнить недавние события: что ел на завтрак, с кем познакомился, как зовут лечащего
врача, где находится палата и т.п.

- в тяжелых случаях возникают трудности назвать текущую дату и день недели, определить
продолжительность беседы и т.п.

- может беспокоить боль в конечностях, особенно ногах; иногда отмечается снижение чувствительности в
области кистей и стоп.

- могут наблюдаться раздражительность, утомляемость, истощаемость; отсутствует желание что-либо
делать.

Кто может поставить диагноз?

Диагностикой и лечением амнестического синдрома занимаются врачи: психиатры и психиатры-
наркологи. Диагностика основывается на выявлении характерных признаков заболевания. Следует
обратиться за медицинской помощью, т.к. для подтверждения диагноза необходимо исключить наличие
других серьезных заболеваний, которые могут вызывать подобные симптомы.

Амнестический синдром условно делится на степени тяжести:

- при легкой показано амбулаторное лечение;

- при средней и тяжелой – госпитализация.

Лечение и прогноз.

Задачи лечебных мероприятий:

- коррекция расстройств памяти;

- улучшение соматического и неврологического состояния, эмоциональной сферы.

Лечение амнестического синдрома не всегда эффективно. Исход не предсказуем, т.к. является следствием
длительного злоупотребления психоактивных веществ, и, во многом, зависит от степени тяжести
имеющихся расстройств. В тяжелых случаях пациент не может в полной мере сам себя обслуживать и
нуждается в длительном уходе, в связи с чем может встать вопрос об оформлении над ним опеки.

Как я могу помочь самому себе?

1. Полностью отказаться от приема психоактивных веществ. Доказано, что воздержание от употребления
психоактивных веществ, в том числе алкоголя, может способствовать улучшению памяти, а в некоторых
случаях и ее восстановлению.



2. Вести здоровый образ жизни, соблюдать режим, правильно (полноценно) и регулярно питаться,
заниматься физическими упражнениями (возможны пешие прогулки - 2 часа в день) – все это играет
большую роль в восстановлении памяти.

3. Выполнять все предписания и рекомендации лечащего врача, не пропускать назначенные лечебные
процедуры.

4. При наличии хронических заболеваний сердца, печени, желудка, поджелудочной железы и др.
периодически посещать врача с целью проведения необходимых мероприятий по профилактике
возможных обострений.



Приложение Г.

Рекомендуемые препараты для лечения АС

 Препараты группы «Другие психостимуляторы и ноотропные препараты» для лечения больных с АС .

Лекарственное средство (МНН) Показания Дозы

Гамма-аминомасляная кислота Алкогольные энцефалопатия и полинейропатия; 
нарушение памяти, внимания, речи,
головокружение и головная боль. Повышает продуктивность мышления.

Средняя суточная доза 3000–
3750 мг

Деанола ацеглумат
 

Психоорганический синдром, интеллектуально-мнестические нарушения,
астенические и сомато-вегетативные расстройства при синдроме зависимости.
Эффективен при печеночной патологии разной степени тяжести. Повышает
концентрацию внимания.

Средняя суточная доза 4000-
6000 мг

Никотиноил гамма-аминомасляная
кислота

Алкогольная энцефалопатия. Состояния тревоги, страха, повышенной
раздражительности у больных с алкогольной зависимостью.

40–150 мг в сутки

N-карбамоилметил-4-     
фенил-2-пирролидон
 

Заболевания ЦНС различного генеза, связанные с нарушениями обменных
процессов в мозге, сопровождающиеся ухудшением интеллектуально-
мнестических функций, психоорганические синдромы, проявляющиеся
интеллектуально-мнестическими нарушениями и апатико-абулическими
явлениями, хронический алкоголизм (с целью уменьшения явлений астении,
депрессии, интеллектуально- мнестических нарушений).

 100-200 мг в сутки

Пирацетам **
 

Интеллектуально-мнестические нарушения различного генеза. 1200-2400 мг в сутки

Холина альфосцерат Психоорганический синдром, когнитивные расстройства 400 мг 3 раза в день

Глицин **
 

Различные функциональные и органические заболевания нервной системы с
повышенной возбудимостью, эмоциональной нестабильностью, сниженной
умственной работоспособностью различные формы энцефалопатий, в
т.ч. алкогольного генеза.

200-300 мг в день

Винпоцетин ** Применяют, в т.ч., при энцефалопатиях различного генеза, хронической
сосудистой
церебральной недостаточности.

5–10 мг 3 раза в сутки

Примечание.

– все препараты входят в Формулярную систему

** – препарат входит в перечень ЖНВЛП

 

 Алгоритм Наранжо

 

№№ Вопросы Да Нет Неизвестно

1 Были ли ранее достоверные сообщения об этом НЯ? 1 0 0

2 НЯ возникло после введения (приема) подозреваемого лекарства? 2 -1 0

3 Улучшилось ли состояние испытуемого (проявления НЯ) после прекращения приема
препарата или после введения специфического антидота?

1 0 0

4 Возобновилось ли НЯ после повторного введения препарата? 2 -1 0

5 Есть ли еще причины (кроме подозреваемого лекарства), которые могли вызвать НЯ? -1 2 0

6 Было ли лекарство обнаружено в крови (или других жидкостях) в концентрациях,
известных как токсические?

1 0 0

7 Было ли НЯ более тяжелым после увеличения дозы и менее тяжелым после ее
уменьшения?

1 0 0

8 Отмечал ли испытуемый аналогичную реакцию на то же или подобное лекарство при
прежних его приемах?

1 0 0

9 Было ли НЯ подтверждено объективно? 1 0 0

10 Отмечалось ли повторение НЯ после назначения плацебо? -1 1 0

Примечание. НЯ – нежелательные явления.

1

1 


