
В настоящее время активно разрабатываются подхо-

ды к лечению когнитивно-мнестических расстройств раз-

личного генеза, в том числе корсаковского синдрома

(КС).

Впервые симптомокомплекс КС был упомянут в ста-

тье Роберта Лоусона в 1878 г. Однако наиболее развернуто

и подробно КС описал С.С. Корсаков в работе «Об алко-

гольном параличе». Он указывал на развитие полиневрита,
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В настоящее время активно разрабатываются подходы к лечению когнитивно-мнестических расстройств различного генеза,

в том числе корсаковского синдрома (КС). КС проявляется тяжелыми нарушениями памяти, приводит к инвалидизации. Он

достаточно часто встречается у лиц, злоупотребляющих алкоголем. До сих пор не существует доказанного эффективного

лечения КС. С учетом того что исследований, посвященных терапии КС, крайне мало, нет четких рекомендаций относитель-

но наиболее эффективного лечения. Было доказано, что в основе развития КС, помимо дефицита тиамина, лежит также то-

ксическое действие глутамата, активное высвобождение которого из связи с NMDA-рецепторами происходит в период от-

мены этанола. В последнее время для лечения КС успешно используется мемантин – неконкурентный антагонист NMDA-ре-

цепторов. Представлено клиническое наблюдение лечения акатинолом мемантином КС у пациента 55 лет, в котором меман-

тин продемонстрировал высокую эффективность и хорошую переносимость. Анализ данных литературы и представленное

клиническое наблюдение свидетельствуют о целесообразности назначения мемантина больным с нарушениями памяти алко-

гольного генеза.
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а также нарушений памяти на текущие и недавние собы-

тия, конфабуляций [1]. Корсаковский психоз протекает

остро, нередко в рамках алкогольного делирия. С.С. Кор-

саков отмечал, что в большинстве случаев задолго до мани-

фестации заболевания существуют продромальные сим-

птомы паралича в виде боли, чувства онемения в конечно-

стях, чувства ползания мурашек, судорог, т. е. полиневро-

патии. Расстройства психической деятельности в том виде,

как их описывал С.С. Корсаков, заключались в следующем:

1) раздражительная слабость, соответствующая проявлени-

ям церебральной астении; 2) спутанность, подразумеваю-

щая наличие конфабуляций; 3) амнезия в виде специфиче-

ского расстройства кратковременной памяти. При этом

С.С. Корсаков разграничивал случаи, в клинической кар-

тине которых на первый план выступает амнезия, и случаи,

в которых более рельефно представлена конфабуляторная

спутанность [2]. КС выражается глобальной амнезией,

в начале заболевания проявляющейся нарушением запо-

минания, но быстро прогрессирующей до потери и воспо-

минаний отдаленных событий [3]. K. Бонгёффер, оспари-

вающий нозологическую самостоятельность полиневрити-

ческого психоза, предложил называть специфические рас-

стройства памяти при различных заболеваниях корсаков-

ским синдромом или амнестическим симптомокомплексом.

Он же заметил, что КС является резидуальным синдромом,

развивающимся в исходе энцефалопатии Вернике. Немец-

кий психиатр Фридрих Джолли отметил развитие КС

у больных с сосудистой деменцией и другими соматически-

ми заболеваниями. На основании этих выводов К. Бонгёф-

фер предложил разделять корсаковский психоз, который

развивается в исходе энцефалопатии Вернике на фоне зло-

употребления алкоголем, и корсаковский синдром, выявляе-

мый при деменции и других органических поражениях го-

ловного мозга [4]. 

Распространенность КС в популяции составляет от

0,4 до 2,8% [5]. У больных, страдающих алкоголизмом, она

увеличивается почти в 6 раз и составляет 12,5% [6]. 

Известно, что в патогенезе КС при алкоголизме боль-

шую роль играет дефицит тиамина, возникающий в резуль-

тате недостаточного питания, усвоения тиамина вследствие

синдрома мальабсорбции, а также недостаточного преоб-

разования тиамина в тиаминпирофосфат [7]. Высокая ка-

лорийность алкоголя подавляет чувство голода и способст-

вует недоеданию. С другой стороны, для сжигания алкого-

ля требуется дополнительный пирофосфат тиамина (ко-

фермент в энергетически связанных процессах). Однако

вследствие развития алкогольного гастроэнтерита ухудша-

ется абсорбция тиамина, алкогольные заболевания печени

также уменьшают запасы тиамина и возникает его дефицит.

Чем более выражен дефицит тиамина, тем вероятнее фор-

мирование КС [8]. Эти данные помогли разработать тера-

пию энцефалопатии Вернике и КС тиамином, что привело

к снижению смертности и улучшению психического состо-

яния [9]. 

Работ, подтверждающих эффективность тиамина при

КС неалкогольного происхождения, практически нет.

В последнее время появляются статьи об успешном ис-

пользовании акатинола мемантина для лечения КС различ-

ной этиологии. В качестве иллюстрации предлагается кли-

ническое наблюдение по лечению мемантином КС алко-

гольного генеза.

Больной П., 1963 года рождения. Предъявляет жалобы

на нарушения памяти, нарушения ориентации в месте,

времени.

Анамнез: наследственность отягощена алкоголизмом

деда и дяди. Отец военный, по характеру властный, не тер-

пящий возражений, воспитывал сына в строгости; в 70 лет

перенес инсульт, через 2 года скончался от цирроза печени.

Мать заботливая, добрая, с ней всегда были доверительные,

близкие отношения. Родился в срок от нормально протекав-

шей беременности, имеет младшую сестру. Родился в г. Ом-

ске. Детские дошкольные учреждения не посещал, так как

мать не работала, посвятив себя воспитанию детей. В шко-

лу пошел в 7 лет. В начальных классах хорошо учился, легко

находил общий язык со сверстниками. В старших классах

стал больше времени проводить в компании друзей, прогули-

вать занятия, не выполнять домашние задания, вследствие

чего успеваемость снизилась. В 8-м классе перенес гепа-

тит А. В это же время стал периодически употреблять ал-

коголь. По настоянию отца поступил в Высшее военное по-

литическое авиационное училище в г. Кургане. В учебном за-

ведении были строгая дисциплина, режим, серьезные физиче-

ские нагрузки. В 1984 г. (в возрасте 20 лет) был направлен на

службу в Военно-воздушные силы на аэродром в г. Кубинке,

где вместе с сослуживцами начал практически ежедневно

употреблять разведенный спирт, в связи с чем стал пропус-

кать службу. По утрам часто не мог вспомнить, что он де-

лал накануне в состоянии опьянения. Через 4 года был пере-

веден на службу в г. Балашиху. Начал выпивать только по

выходным, так как на службе было строгое руководство.

В начале 90-х годов уволился из Вооруженных сил в звании

капитана. Стал заниматься производством и продажей ак-

вариумов. При этом продолжал систематически употреб-

лять крепкие спиртные напитки в компании друзей, утром

испытывал симптомы абстиненции, опохмелялся, чтобы об-

легчить свое состояние. 

В 1995 г. получил черепно-мозговую травму (ударили

по голове при попытке ограбления): образовалась гематома

в височной области. Была произведена трепанация правой

теменной области в ГКБ №67. Операция прошла успешно.

Быстро восстановился. С 1996 г. начал заниматься оформ-

лением документов для перепланировки квартир. Продол-

жал употреблять алкоголь. Четыре раза лечился от алкого-

лизма, воздерживался от приема алкоголя от 3 до 11 мес.

В 2006 г. женился. Удочерил маленькую дочь своей жены.

В 2011 г. развелся, но продолжал общаться с девочкой, был

привязан к ней, помогал в ее воспитании. Много работал,

занимаясь посредническими услугами. После совершения

удачной сделки всегда напивался. В периоды отказа от при-

ема алкоголя слышал, как его кто-то зовет, страдал от

расстройств сна. После очередной отмены алкоголя был

госпитализирован в психиатрическую больницу, откуда сбе-

жал. Летом 2015 г. умер его школьный друг, также сильно

злоупотреблявший алкоголем. После этого снизилось на-

строение, стал вялым, апатичным, потерял аппетит,

ухудшился сон. Похудел на 10 кг, ел только мороженое. Не-

смотря на уговоры матери и сестры, стал выпивать, что-

бы облегчить свое состояние. Однако через несколько недель

пропало желание употреблять алкоголь, чувствовал себя

разбитым, опустошенным, описывал свое состояние: «Как

будто танком переехали». На третий день после отмены

приема алкоголя рассказал сестре, что ему позвонил покой-

К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я

Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2020;12(6):124–130 125



ный друг и позвал в гости. Не верил словам сестры о смерти

друга. Вновь начал ежедневно употреблять алкоголь в боль-

ших дозах (в среднем 1,5 л водки в сутки). Несколько раз

уходил из дома, где-то пропадал, терял вещи, документы

и деньги. Изменился по характеру: стал раздражительным,

замкнутым, боялся оставаться дома один, объясняя это

сильной тревогой. Затем перестал выходить на улицу, за-

пирался в своей комнате, зашторивал окна и просил близких

«оставить его в покое». Перестал интересоваться жизнью

приемной дочери, не навещал ее. В январе 2017 г. на фоне аб-

стиненции возник большой судорожный припадок. После

приступа был возбужден, кричал. Была вызвана скорая ме-

дицинская помощь, был госпитализирован в психиатриче-

скую больницу №3. Первые дни в больнице был уверен, что

находится в тюрьме, родных не узнавал. Был выписан через

несколько дней с улучшением. 

По настоянию родных обратился на консультацию

в Клинику им. С.С. Корсакова и был госпитализирован.

Психическое состояние при поступлении: охотно согла-

шается на беседу. Дезориентирован в месте, времени и окру-

жающих лицах. Неверно называет текущую дату. Не запоми-

нает имена врачей, с которыми беседует. Не может запом-

нить своего лечащего врача, говорит, что «лицо до боли знако-

мое». Понимает, что находится в больнице, но в какой – не

знает, неправильно называет даты поступления в отделение.

С ошибками излагает анамнестические данные, путается

в датах и последовательности событий. Жалуется на плохую

память, тревогу, сниженное настроение. Описывает тягу

к алкоголю как «очень сильную». 

Диагноз при поступлении по Международной классифи-

кации болезней 10-го пересмотра (МКБ-10): «F10.6. Алкоголь-

ный амнестический синдром». Проводилась терапия: витами-

ны группы В, вальпарин 600 мг/сут, хлорпротиксен 25 мг на

ночь, неулептил по три капли три раза в день.

На фоне проводимого лечения состояние несколько

улучшилось: понимал, что находится в больнице, но по-

прежнему путался в датах и именах, уменьшилась тревога,

улучшился сон, стабилизировалось настроение. Стал более

активным, общительным. Была рекомендована поддержи-

вающая терапия вышеуказанными препаратами. После вы-

писки прекратил прием поддерживающей терапии и вновь

начал злоупотреблять алкоголем. Нарушился сон, вновь

стал раздражительным, проявлял агрессию по отношению

к родным. С этого времени окончательно перестал рабо-

тать. Жил на средства матери и сестры. Значительно

ухудшилась память на текущие события: не мог вспомнить,

где находится магазин, забывал имена близких, не мог ска-

зать, что делал накануне, путался при выполнении повсе-

дневных дел.

С марта 2018 г. до июня 2019 г. практически постоянно

находился на стационарном лечении в Клинике психиатрии

им. С.С. Корсакова. Находясь дома, забывал принимать под-

держивающую терапию, состояние ухудшалось, вновь возвра-

щался в клинику.

В сентябре 2019 г. в очередной раз по настоянию родст-

венников обратился в Клинику психиатрии им. С.С. Корсакова

на консультацию и был госпитализирован. Диагноз по МКБ-10

при поступлении: «F10.6. Алкогольный амнестический син-

дром».

Психическое состояние при поступлении: не может на-

звать текущую дату, месяц, год. Не помнит имен врачей,

с которыми беседует, которых знает уже почти два года.

Настроение благодушное, часто улыбается. Соглашается,

что память ухудшилась. В беседе с трудом отделяет главное

от второстепенного, вязнет в деталях. Легко раздражает-

ся, когда его перебивают, начинает кричать. Быстро успо-

каивается. Понимает, что находится в больнице. Не помнит

о предыдущих госпитализациях, не может назвать свой до-

машний адрес. Жалуется на боль и слабость в ногах, плохой

сон, тревогу.

Данные обследований: заключение терапевта – «Хрони-

ческий катаральный бронхит курильщика вне обострения»; за-

ключение невролога – «Энцефалопатия сложного генеза, поли-

невропатия, эписиндром».

Результаты магнитно-резонансной томографии (МРТ):

наблюдается расширение субарахноидальных пространств

в лобно-теменно-височных отделах за счет атрофии их изви-

лин и их выраженного истощения. Заключение: МР-картина

атрофического процесса головного мозга. Кистозно-глиозные

изменения в правом полушарии головного мозга.

Заключение по данным экспериментально-психологи-

ческого обследования: при проведении обследования настрое-

ние больного снижено. Жалоб не высказывает. На вопросы

отвечает коротко. Инструкцию не удерживает, требуется

дополнительное повторение. Во время обследования быстро

утомляется, количество ошибок нарастает. При указании

на ошибки не спешит их исправить, не всегда понимая, что

от него требуется. Исследование памяти и внимания выяви-

ло, что слухоречевая память резко снижена (4–3–3–3–3

слова). Воспроизведение в условиях интерференции грубо на-

рушено (2 слова). Зрительная память грубо нарушена. Боль-

ной не может запомнить ни одного из пяти элементов.

При рисовании фигур отмечаются пространственные ошиб-

ки. Тест рисования часов с грубыми ошибками (нарушена це-

лостность часов, пропущены цифры, время минутной стрел-

ки ставит неверно). Нарушена беглость речи, что отража-

ется в трудности подбора речевых формулировок. Нарушен

динамический праксис, отмечены трудности запоминания

и усвоения двигательной программы, а также упрощения

и персеверации. Внимание неустойчивое, при проведении

пробы на отыскание чисел – пропускал числа, присутство-

вали длительные паузы. При исследовании мышления (мето-

дики: исключение предметов, сравнение понятий, объяснение

пословиц и метафор) установлено, что операции сравнения

и обобщения осуществляются в основном по конкретно си-

туационным признакам. Переносный смысл пословиц и ме-

тафор доступен не полностью. 

Таким образом, в ходе обследования отмечено снижение

когнитивных функций выраженной степени: трудности кон-

центрации внимания, его неустойчивость и истощаемость,

что отчетливо обнаруживалось при тестировании и проявля-

лось трудностями удержания программы деятельности, от-

влекаемостью, забыванием задания, замедленным темпом вы-

полнения; на фоне выраженного колебания работоспособности

и повышенной истощаемости наблюдаются модально неспеци-

фические нарушения памяти (запоминание и воспроизведение

нового материла, снижение памяти на текущие события).

Исследование мыслительной деятельности выявляет сниже-

ние уровня обобщения с преобладанием конкретно-ситуацион-

ных связей. Эмоциональной реакции на правильное выполнение

задания и ошибки не обнаруживает. Мотивационный компо-

нент так и не был сформирован. 
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Первое время в отделении был пассивен, подавлен, фон

настроения был снижен. Жаловался на тревогу, тягу к приему

спиртного, расстройства сна в виде дневной сонливости, «раз-

битости» после ночного сна, неприятных сновидений. Прово-

дил много времени в постели. Не мог запомнить имя лечащего

врача, расположение палат в отделении, несмотря на дли-

тельность пребывания в клинике, не помнил событий предше-

ствующих пяти лет своей жизни. Мог самостоятельно найти

туалет, ориентируясь по надписям. Соблюдал гигиену, без по-

сторонней помощи мог найти свою койку. Критика к рас-

стройствам памяти отсутствовала.

Проводилось лечение: вальпроевая кислота – 900 мг/сут,

кветиапин – 25 мг утром, 150 мг на ночь. Также к терапии

был добавлен акатинол мемантин по 10 мг утром, постепенно

доза была повышена до 20 мг. 

На фоне проводимого в течение 4 мес лечения память

улучшилась: отслеживал текущую дату, мог запоминать

имена персонала, лечащего врача, помнил имена и внешний

вид консультировавших его профессоров. В отделении об-

щался с другими больными, помнил их имена, мог вкратце

пересказать беседу. Смотрел телепередачи, мог рассказать

об увиденном. Выписан в конце декабря 2019 г. с рекоменда-

цией продолжать прием поддерживающей терапии: акати-

нол мемантин – 20 мг утром, вальпроевая кислота – 300 мг

утром, 600 мг на ночь, кветиапин – 25 мг утром, 100 мг на

ночь.

В дальнейшем, при амбулаторном наблюдении, отмеча-

лось улучшение как памяти, так и социальной адаптации:

не возникало трудности с ориентацией во времени и месте, са-

мостоятельно справлялся с бытовыми задачами, помнил доро-

гу до часто посещаемых мест (магазин, почта), без труда под-

держивал беседу, помнил события, происходившие с ним за по-

следнее время. Улучшилась концентрация внимания, выровня-

лось настроение. 

Летом 2020 г. вновь вернулся к работе риелтором.

Встречается с друзьями, знакомится с женщинами, следит за

своим внешним видом. Близко общается с приемной дочерью,

которая переехала к нему на постоянное место жительства,

опекает его и следит за приемом лекарств.

О б с у ж д е н и е
В данном наблюдении речь идет о длительном зло-

употреблении алкоголем, развитии на фоне абстинент-

ного синдрома большого судорожного припадка, дели-

риозных эпизодов, что привело в дальнейшем к форми-

рованию КС. Характеристика амнестического синдрома,

вызванного приемом психоактивных веществ, в МКБ-10

в основном совпадает с симптомами, выявленными

у больного: 1) выраженное хроническое снижение памя-

ти на недавние и отдаленные события; 2) память на не-

давние события обычно нарушена сильнее, чем на отда-

ленные; 3) другие познавательные функции обычно от-

носительно хорошо сохранены, и амнестические рас-

стройства непропорциональны выраженности других на-

рушений [10]. 

Большинство исследователей приходят к выводу

о том, что КС представляет собой длительный процесс.

Но есть мнение, что существуют быстро обратимые фор-

мы при благополучном разрешении энцефалопатии Вер-

нике. Для постановки диагноза КС необходимо длитель-

ное нарушение памяти лишь с небольшими улучшениями

[11]. При этом учитывается то, что КС отличает не только

расстройство памяти, но и когнитивные и поведенческие

нарушения: апатия, сглаженный аффект и конфабуля-

ции, на которые указывали Корсаков, Гудден и Бонгёф-

фер [12].

В основе нарушений памяти при КС лежит рас-

стройство декларативной памяти, что выражается в нару-

шении как эпизодической памяти, связанной с воспоми-

наниями из прошлого, так и фактической памяти [13].

Было доказано, что данный процесс происходит из-за

снижения способности больных фиксировать информа-

цию. Однако в процессе течения заболевания нарастает

также ретроградная амнезия, характеризующаяся сниже-

нием способности к воспроизведению как фактов из соб-

ственного прошлого, так и фактов, которые ранее были

хорошо известны больному. При этом совсем ранние, от-

даленные воспоминания (о детстве, родителях) сохраня-

ются. Относительно сохранна семантическая память

больного, нет характерного для деменций эффекта «вер-

чения на кончике языка». 

Обычно вследствие потери реальных воспоминаний

у больных возникают конфабуляции. Бонгёффер различал

мгновенную конфабуляцию, или конфабуляцию смущения

(Augenblickskonfabulation, Verlegenheitskonfabulation), и фан-

тастическую, или продуктивную, конфабуляцию (phan-

tastische Konfabulation) [14, 15]. В нашем случае конфабуля-

ции отсутствовали, однако выпавшие воспоминания заме-

щались псевдореминисценциями.

Что касается «исполнительной функции», а именно:

возможности планирования, подавления реакции, обдумы-

вания дальнейших действий, изменения действующих кон-

цепций, – все это в значительной степени снижается при

КС. Больные не могут быстро дать ответ, принять решение,

переделать уже существующую схему работы. Все это влия-

ет на адаптацию и снижает их способность к эффективному

взаимодействию с окружающими. 

Также к дезадаптации, проявляющейся в отсутствии

самостоятельных действий, приводит выраженная апатия

больных, выражающаяся в «снижении реакции на раздра-

жители» [16]. Именно апатия наиболее характерна для алко-

гольного КС, в то время как при КС безалкогольной этио-

логии апатия практически не выявляется [17]. На протяже-

нии всего течения КС разные авторы описывают больных

как эмоционально выхолощенных и отстраненных от окру-

жающих. При этом на ранних стадиях выявляются раздра-

жительность, подозрительность, склонность к агрессии.

Нарушения аффекта связывают с постепенной утратой

больными способности распознавать и рефлексировать

эмоции, даже такие выраженные, как гнев, страх и удивле-

ние [18]. 

Исполнительная функция зависит от состояния боль-

ного. В нашем случае больной первое время находился в со-

стоянии спутанности, что объясняет его отстраненность,

дезориентировку, растерянность.

Обращает на себя внимание МРТ-исследование,

проведенное больному, которое выявило расширение

субарахноидальных пространств в лобно-теменно-височ-

ных отделах за счет атрофии их извилин и их выраженно-

го истощения, что соответствует критериям МРТ-карти-

ны КС алкогольного генеза. Исследователи описывают

различия в МРТ-картине КС алкогольного и неалкоголь-
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ного генеза. Так, при алкогольном поражении отмечают-

ся атрофические изменения коры головного мозга (в осо-

бенности фронтальных долей), сосцевидных тел, минда-

левидного тела, таламуса, гиппокампа, мозолистого тела,

а также мозжечка, в то время как при КС неалкогольного

генеза могут отсутствовать МРТ-признаки поражения го-

ловного мозга либо выявляются незначительные измене-

ния сосцевидных и миндалевидных тел [19]. Медиальные

таламусы и сосцевидные тела, вероятно, более серьезно

повреждены у пациентов с КС алкогольного генеза, хотя

устойчивой корреляции между объемом сосцевидного те-

ла и нарушением памяти не обнаружено. Представляет

интерес открытие, что пациенты с КС демонстрируют

большую потерю объема в области колена (передняя

часть) мозолистого тела по сравнению с пациентами с ал-

коголизмом без КС [20]. КС, по сравнению с обратимы-

ми поражениями головного мозга, вызванными приемом

алкоголя, формируется при более грубом органическом

поражении головного мозга, а также при меньших адап-

тивных возможностях организма (больные более старше-

го возраста) [21, 22]. 

Было показано, что в основе развития КС, помимо

дефицита тиамина, лежит также токсическое действие

глутамата, активное высвобождение которого из связи

с NMDA-рецепторами происходит в период отмены эта-

нола [4]. При связывании с NMDA-рецепторами глутамат

в норме открывает катионный канал, закрытый ионом

магния, что приводит к поступлению кальция, регулиру-

ющего работу нейронов. При накоплении глутамата в си-

напсах происходит постоянная низкоуровневая актива-

ция нейронов, которая устраняет магний из ионного ка-

нала, тем самым вызывая увеличение притока кальция

в клетку [23]. Избыточное поступление кальция вызывает

процессы нейродегенерации, повреждение аксонов

и дендритов, некроз и апоптоз клеток. В условиях нехват-

ки энергии (недостаточного питания, интоксикации, на-

рушения кровообращения) это приводит к нарушению

процессов долговременной потенциации, что лежит в ос-

нове памяти и научения [24]. В последнее время, основы-

ваясь на данном механизме, для лечения КС успешно ис-

пользуется акатинол мемантин – неконкурентный анта-

гонист NMDA-рецепторов. Ранее препарат применялся

только для лечения деменций различного генеза. По дан-

ным исследований, мемантин улучшает когнитивные

функции и повседневную деятельность значимо больше,

чем плацебо, у пациентов с умеренной и тяжелой демен-

цией [25]. Больные становятся более самостоятельными

в плане выполнения повседневных обязанностей. Также

уменьшается агрессия, пациенты становятся более упо-

рядоченными [26]. 

Для лечения КС важен механизм действия акатино-

ла мемантина на активацию NMDA-рецепторов. Основ-

ным механизмом действия препарата является блокиров-

ка катионного канала в состоянии покоя и удаление

только при полной деполяризации мембраны. Тем самым

восстанавливается соотношение сигналов и низкоуров-

невых воздействий на нейроны. Установлено, что меман-

тин устраняет патологическую активацию рецепторов,

однако не влияет на активацию физиологическую, что

делает его переносимость значительно лучшей, чем дру-

гих препаратов с идентичным механизмом действия [27].

При этом, удаляя избыток кальция из нейронов, препа-

рат оказывает нейропротективный эффект [28]. Таким

образом, положительный эффект акатинола мемантина

проявляется у больных КС алкогольного генеза. Это по-

ложение подтверждается приведенным выше клиниче-

ским наблюдением.

Применение акатинола мемантина при алкоголизме

обусловлено несколькими факторами: уменьшением ток-

сического эффекта глутамата, что редуцирует синдром от-

мены; способностью мемантина уменьшать алкогольное

повреждение ЦНС, корректировать нарушение поведения

больных, обусловленное приемом алкоголя; предотвра-

щать когнитивные расстройства [29]. Исходя из этого, не-

которые исследователи указывают на возможность ис-

пользования препарата для лечения алкогольной зависи-

мости [30]. Акатинол мемантин рекомендуется преимуще-

ственно для лечения ранних стадий КС. Препарат спосо-

бен значительно улучшать когнитивные показатели боль-

ных, а также повышать способность больных к критиче-

скому мышлению, что помогает в дальнейшем отказе от

алкоголя, т. е. препарат обладает противорецидивным

действием [31]. При этом отсутствие грубых побочных эф-

фектов делает возможным широкое применение акатино-

ла мемантина у большинства пациентов в амбулаторных

условиях. Частота выявления побочных эффектов не пре-

вышает 5%. 

Приведенный клинический случай подтверждает вы-

шеописанное действие мемантина при КС алкогольного ге-

неза. Изначально терапия корректорами поведения и ней-

ролептиками помогала редуцировать психотическую сим-

птоматику, на время снизить тягу к приему алкоголя, одна-

ко никак не влияла на расстройство памяти. 

При добавлении к терапии акатинола мемантина со-

стояние значительно улучшилось: пациент стал самостоя-

тельнее, улучшилось запоминание текущих событий. Это

повлияло, в свою очередь, на настроение больного и при-

верженность лечению. При этом не наблюдалось выражен-

ных побочных эффектов.

В дальнейшем при амбулаторном наблюдении мы ви-

дим заметное улучшение социальной адаптации и качества

жизни пациента за счет восстановления когнитивных функ-

ций, отсутствия тяги к алкоголю. 

Начало терапии на стадии умеренной тяжести КС

способствовало быстрому улучшению состояния, что под-

тверждает необходимость более раннего приема препарата

для получения лучшего эффекта.

Таким образом, наше наблюдение демонстрирует це-

лесообразность назначения мемантина при КС алкогольно-

го генеза с учетом его механизма действия и патогенеза са-

мих когнитивных нарушений и свидетельствует о его высо-

кой эффективности и хорошей переносимости, что позво-

ляет использовать мемантин как для купирующей, так и для

длительной поддерживающей терапии больных КС.
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