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В обзоре рассмотрены методы объективной диа-
гностики алкогольной зависимости и контроля ее 
течения. Методы подразделяются на клинические, 
биохимические, психологические и инструменталь-
ные. Только при комплексном использовании разных 
методов можно сделать объективное заключение о 
состоянии больного, прогнозе течения болезни, ста-
новлении и поддержании ремиссии. Библ. 239 назв.  
Поддержано грантом РГНФ 07-06-00346а.

Введение 

Злоупотребление психоактивными веществами 
(ПАВ) становится все более острой проблемой не 
только медицинского, но и социально-экономичес-
кого характера (Иванец Н. Н. и др., 1997). В част-
ности массовое злоупотребление алкоголем и его 
суррогатами приводит к увеличению числа случаев 
отравления, травматизма, насильственных пре-
ступлений и т. п. (Фридман Л. С. и др., 1998; Кош-
кина Е. А., 2002). В последние годы отмечено, что 
злоупотребление алкоголем становится наиболее 
характерно для молодежи, в том числе подрост-
ков и детей. Так, за период с 1984 по 1997 год оно 
возросло в 13 раз (Кошкина Е. А., 2002). Согласно 
Седьмому специальному отчету Конгресса США по 
проблеме «Алкоголизм и здоровье» (1990), зави-
симостью от алкоголя страдают 10,5 млн. амери-
канцев, а 7,2 млн. злоупотребляют алкоголем, но 
еще не проявляют алкогольной зависимости (Шей-
дер Р., 1998). В связи с этим смертность от острой 
и хронической алкогольной интоксикации и свя-
занных с ними расстройств здоровья составляет 

все более значительную долю в общей смертности 
населения (Кошкина Е. А., 2002). Несомненно, что 
эти факторы значительно влияют на формирование 
личности, ее характерологических особенностей 
и интересов, на социальный статус человека (Коз-
лов А. А., Рохлина М. Л., 2001). 

Формирование алкогольной зависимости, абс-
тинентного синдрома и толерантности обусловле-
но нарушением функционирования различных био-
химических и физиологических процессов, многие 
из которых можно рассматривать как первичные 
патогенетические факторы развития заболевания 
(Koob G. F., 1998; Анохина И. П. и др., 2001; Le A. 
D. et al., 2001; Иванец Н. Н., 2002, Шабанов П. Д., 
2002; Востриков В. В. и др., 2006). К таким факто-
рам можно отнести усиленное образование в пече-
ни ацетальдегида из этанола при его избыточном 
поступлении в организм (Шабанов П. Д., Калише-
вич С. Ю., 1998), повреждающее воздействие ал-
коголя на мембраны клеток мозга и образование в 
ткани мозга алкалоидов с морфиноподобным дейс-
твием (Буров Ю. В., Ведерникова Н. Н., 1985, Шаба-
нов П. Д., 2002), торможение синтеза РНК и белков 
мозга (Векшина Н. А., 1992, Minami M., Satoh M., 
1995, Cowen M. S. Lawrence A. J., 1999), изменение 
функциональной активности нейромедиаторных 
систем мозга (Калишевич С. Ю. и др., 1994; He X. P. 
et al., 1998; Васильева Г. Н., Овчинников И. В., 2000; 
Le A. D. et al., 2001; Анохина И. П. и др., 2002; Ван Ри 
Ж. М., 2002; Шабанов П. Д., 2002; Востриков В. В. и 
др., 2006) и т. д. 

Нейробиологические исследования последних 
лет значительную роль в патогенезе зависимости 
от алкоголя отводят различным нарушениям имен-
но нейрохимическим процессам (Koob G. F. et al., 
1992; Koob G. F., 1998; He X. P. et al., 1998; Morrow A. 
L. et al., 2001; Анохина И. П. и др., 2000, 2001; Ша-
банов П. Д. и др., 2002; Беспалов А. Ю., 2003; Вос-
триков В. В., 2004). Доказано, что даже небольшие 
дозы алкоголя изменяют специфическую активность 
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регуляторных белков мембран, участвующих в пе-
редаче нервного импульса в ряде нейромедиатор-
ных систем, таких как моноаминоксидаза, ГАМК-, 
глицин-, глутаматергических, в последнем случае в 
их эффект вовлекаются NMDA-рецепторы (He X. P. et 
al., 1998; Kalluri H. S. G. et al., 1998; Беспалов Ф. Ю., 
Звартау Э. Э., 2000; Анохина И. П. и др., 2001; Le A. D. 
et al., 2001; Драволина О. А. и др., 2002; Иванец Н. Н. 
2002). Вышеперечисленные нейромедиаторные сис-
темы так же активно задействованы в формировании 
и поддержании патологической зависимости и раз-
витии толерантности. Учитывая, что изменения ней-
ромедиации является основным звеном формирова-
ния алкогольной зависимости, можно предположить, 
что именно в этой системе и на этом уровне следует 
вести поиск нарушений нейрохимической медиации 
(Шабанов П. Д., 2002; Востриков В. В., 2004). 

Несмотря на интенсивные исследования в об-
ласти поиска нейрохимических и молекулярных 
коррелят действия алкоголя, до сих пор нет доста-
точно простых, объективных и легко воспроизво-
димых тестов для диагностики алкогольной зави-
симости и оценки состояния пациента на той или 
иной стадии заболевания. 

Наркология — научная дисциплина, изучающая 
биологические основы возникновения и механиз-
мы формирования зависимости от ПАВ, их токси-
ческие эффекты, эпидемиологические и клиничес-
кие закономерности, а также медико-социальные 
последствия заболеваний, вызванных ПАВ, с целью 
разработки современных методов диагностики, ле-
чения и профилактики этих заболеваний. 

Говоря об условиях возникновения наркологи-
ческой патологии, всегда следует иметь в виду не-
сколько составляющих — таких, как социальные, 
психологические и, конечно же, биологические 
факторы, потому что сегодня уже с полной уверен-
ностью можно говорить о биологической предрас-
положенности того или иного индивида к развитию 
зависимости (Чернобровкина Т. В., Аркавый И. В., 
1996; Шабанов П. Д., Калишевич С. Ю., 1998; Ано-
хина И. П. и др., 2001). К настоящему времени уже 
установлены основные биологические механизмы 
развития болезней зависимости и сформулирова-
на современная теория зависимости от психоак-
тивных веществ (Шабанов П. Д., Калишевич С. Ю., 
1998), которая указывает на ведущую роль катехо-
ламиновой системы в ее патогенезе (Анохина И. П. 
и др., 2000; Васильева Г. Н., Овчинников И. В., 2000). 
Повышение уровня катехоламинов прямо связано с 
актуализацией патологического влечения к ПАВ. На 
основании этой теории ведется разработка адек-
ватных дифференцированных комплексных про-
грамм диагностики, лечения и профилактики алко-
гольной зависимости. 

Так же весьма важное значение в наркологии 
имеют эпидемиологические исследования, ставя-
щие перед собой широкие, объемные задачи — в 
первую очередь социально-психологические и кли-
нические (Плант М., 1991; ЕРБ ВОЗ, 1992). Социаль-
ный спектр факторов при проведении эпидемиоло-
гических исследований включает экономический и 
юридический аспекты, а также культуральные, эт-
нические особенности исследуемой группы (Кош-
кина Е. А. и др., 1996). 

Как уже говорилось выше, патогенез нарколо-
гических заболеваний, т. е. биологические меха-
низмы формирования зависимости, к настоящему 
времени уже определены. В связи с этим сущест-
вуют некоторые общие положения. 

Во-первых, установлена общность биологичес-
ких механизмов зависимости; при этом не имеет 
значения тип психоактивного вещества (алкоголь, 
опиаты, каннабиноиды, кокаин и т. д.). 

Во-вторых, установлены стержневые механиз-
мы зависимости от ПАВ. Достижения наркологии, 
как биологической науки, в значительной степени 
обусловлены возможностью экспериментального 
моделирования. Именно фундаментальные ис-
следования на экспериментальных моделях поз-
волили сформулировать теорию формирования 
зависимости. 

В изучении клиники наркологической патологии 
основное внимание обращается на решение следу-
ющих вопросов: 

клинические варианты зависимости от алкоголя, 
наркотиков и летучих токсических веществ; 
новые подходы к классификации наркологичес-
ких заболеваний; 
диагностические и прогностические критерии 
наркологических заболеваний; 
симптоматика, клиника, диагностика и лече-
ние психозов, обусловленных употреблением 
ПАВ; 
симптоматика, клиника, диагностика и лечение 
сомато-неврологической патологии, обуслов-
ленной употреблением ПАВ; 
разработка и внедрение новых психотерапевти-
ческих и реабилитационных методов лечения за-
висимости от ПАВ; 
разработка новых форм организации наркологи-
ческой помощи, профилактики и реабилитации 
больных с зависимостью от ПАВ. 
В плане изучения биологических основ зависи-

мости от ПАВ ставятся следующие первоочеред-
ные проблемы: 

Изучение биологических механизмов форми-
рования зависимости (нейрохимических, ней-
рофизиологических, генетических, биохими-
ческих и др.).

•

•

•

•

•

•

•

1.
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Поиск биологических маркеров наследствен-
ной предрасположенности к зависимости от 
алкоголя, наркотиков и летучих токсических 
веществ. 
Изучение нейрофизиологических, патофизио-
логических, иммунологических и биохимических 
нарушений при зависимости от алкоголя, нарко-
тиков и летучих токсических веществ. 
Изучение генетических нарушений при алкоголь-
ной и наркотической зависимости. 
Изучение токсического действия ПАВ на орга-
низм, в том числе на клеточном и субклеточном 
уровнях. 
Разработка в условиях эксперимента новых фар-
макологических средств и методов для диагнос-
тики, профилактики и лечения зависимости от 
ПАВ, апробация и внедрение их в клиническую 
практику. 
К настоящему времени накоплено огромное 

количество данных о клинических проявлениях за-
висимости от алкоголя, они разнообразно систе-
матизированы и классифицированы. Корреляции 
клиники с биологическими исследованиями изуче-
ны по таким критериям как пол, возраст, типы лич-
ности, наследственность, расовая и внутрирасовая 
принадлежность, сопутствующие психические за-
болевания и пр. 

Однако, определение и диагностика наруше-
ний, связанных с употреблением ПАВ и в частнос-
ти алкоголя, были и остаются на сегодняшний день 
проблематичными. Взаимосвязь толерантности, 
абстиненции, психосоциальной дисфункции и ней-
робиологических механизмов создает сложности в 
использовании патогномических диагностических 
критериев. В определенной степени диагностика 
затруднена и из-за меняющихся представлений об 
алкогольной зависимости (физиологические, био-
логические, иммунологические, эндокринологи-
ческие факторы и др.). 

Известно, что постановка диагноза алкогольной 
зависимости всегда представляет собой ответс-
твенное решение врача, однако в настоящее время 
такой диагноз основывается главным образом на 
сведениях, сообщенных о себе пациентом и/или 
его близкими родственниками. Вследствие извес-
тных причин (моральных, юридических, медицинс-
ких) эти сведения нередко искажаются (симуляция 
или аггравация заболевания). В таких случаях выяв-
ление систематического злоупотребления алкого-
лем с помощью биохимических тестов становится 
единственным объективным способом постановки 
диагноза болезни. Таким образом, поиск надежных 
биохимических критериев систематического упо-
требления алкоголя представляет собой актуаль-
ную задачу современной наркологии. 

2.

3.

4.

5.

6.

Поиск надежных критериев диагностики сис-
тематического употребления алкоголя и клинико-
биологических корреляций, которые достаточно 
универсальны и имеют значение для диагностики, 
представляет собой актуальную задачу современ-
ной наркологии. В связи с этим и сделана попытка 
проведения данного аналитического обзора, вклю-
чающего краткое описание основных диагности-
ческих методов алкогольной зависимости. Следует 
сказать, что к настоящему времени, кроме нижерас-
смотренных методов, существует достаточное ко-
личество и других методик и тестов, охватывающих 
многие области и разделы медицины — генетику, 
иммунологию, иммуногенетику, нейробиологию, 
и др. В данном обзоре будут кратко рассмотрены 
те разделы диагностики алкогольной зависимости, 
которые на сегодняшний день достаточно хорошо 
разработаны и имеют клинический опыт примене-
ния в практической наркологии: 

Клинические методы диагностики.
Инструментальные методы диагностики.
Биохимические методы диагностики.
Иммуноферментные методы диагностики.
Психологические методы диагностики. 

Методы клинической диагностики 
алкогольной зависимости

Зависимость от алкоголя относится к числу за-
болеваний, имеющих высокую социальную значи-
мость, являясь прогредиентным заболеванием, 
характеризующимся патологическим влечением 
к алкогольным напиткам, развитием абстинент-
ного синдрома при резкой отмене алкоголя и, в 
дальнейшем, развитием стойких соматоневроло-
гических расстройств и психической деградации. 
Многосистемность поражений дает возможность 
врачам всех специальностей ставить диагноз ал-
когольной зависимости. По данным европейских 
авторов (Шейдер Р., 1998), от 20 до 40 % всего 
коечного фонда занято больными с зависимос-
тью от алкоголя (12–60 % — в терапевтических 
стационарах) и лицами, состояние которых утя-
желилось вследствие злоупотребления спиртны-
ми напитками. 

Постановка диагноза «зависимость от алкого-
ля» всегда представляет собой достаточно труд-
ное и ответственное решение врача. В настоящее 
время данный наркологический диагноз основы-
вается, главным образом, на сведениях, сообщен-
ных о себе пациентом или, в лучшем случае, его 
родственниками. Выявленные данные, при этом, 
должны оцениваться комплексно, с учетом того, 
что патологическое состояние протекает с боль-

1.
2.
3.
4.
5.
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шими индивидуальными особенностями. При этом 
не только частые обращения больного к врачу об-
щей практики (при алкогольной зависимости это 
до 10–12 обращений в год), но и особенности его 
личности и поведения должны помочь заподозрить 
злоупотребление алкоголем и направить больного 
на консультацию к наркологу. 

Субъективизм в оценке отдельно взятого алко-
гольного симптома достаточно уменьшается, когда 
его рассматривают во взаимосвязи с другими кли-
ническими признаками. Поэтому не следует посто-
янно отдавать предпочтение одному и тому же кли-
ническому признаку при обследовании больных, 
каждый признак желательно оценивать исходя из 
особенностей личности, ее микро- и макросоциаль-
ного окружения, формы употребления спиртного и 
т. д. Психологический анализ субъективистского 
отношения пьющего индивида к своему «Я», оценка 
его антисоциального поведения, определение сни-
жения других нравственно-этических критериев 
его жизни помогают более правильно и объективно 
оценить его специфические болезненные симпто-
мы (Шабанов П. Д., 2002). 

Клиника выраженных форм алкогольной зависи-
мости интенсивно изучалась в прошлом, и в насто-
ящее время интерес к ней остается достаточно вы-
соким. Диагностические критерии, используемые 
врачами при распознавании этого заболевания, в 
основном неплохо разработаны, но применительно 
только к этим формам (Jellinek E. M., 1960, Портнов 
А. А., Пятницкая И. Н., 1973; Морозов Г. В., 1988). 
Проявление клинических признаков алкогольной 
зависимости тесно связаны с этапом (стадией) 
заболевания, одни проявляются лишь на опре-
деленных стадиях болезни, другие присутствуют 
на всех этапах развития заболевания, меняясь в 
зависимости от степени проявления болезни. В 
связи с этим выделяются различные клинические 
варианты течения заболевания, зависящие от про-
гредиентности болезни, формы злоупотребления 
алкоголем, преморбидных черт личности больно-
го, сопутствующих соматоневрологических и пси-
хических расстройств (Jellinek E. M., 1960; Портнов 
А. А., Пятницкая И. Н., 1973; Стрельчук И. В., 1973; 
Морозов Г. В., 1988; Иванец Н. Н., Нойман И., 1988; 
Иванец Н. Н., 2002). 

Зависимость от алкоголя как динамическое за-
болевание с характерными проявлениями описали 
еще С. С. Корсаков и В. П. Сербский. В дальнейшем 
подробно описали клинические симптомы и вари-
анты течения И. В. Стрельчук (1973), Г. В. Морозов 
(1988), Н. Н. Иванец, И. Нойман (1988). В России 
наиболее употребимой до настоящего времени яв-
ляется классификация алкогольной зависимости, 
предложенная А. А. Портновым и И. Н. Пятницкой 

(1973), в основу которой положена синдромология 
зависимости от алкоголя:
1.	 Синдром зависимости (болезненного влече-

ния).
Обсессивное (психологическое) влечение.
Компульсивное (физическое) влечение.

2.	 Синдром измененной реактивности.
Беспорядочно частое употребление алкоголя.
Систематически частое употребление алко-
голя.
Перемежающееся пьянство.
Запойное пьянство.
Систематически частое дробное употребле-
ние алкоголя.

3.	 Симптом утраты защитного рвотного рефлекса.
4.	 Симптом утраты количественного контроля.
5.	 Симптом утраты ситуационного контроля.
6.	 Симптом изменения толерантности.
7.	 Симптом изменения формы потребления алкоголя.
8.	 Изменение формы опьянения.
9.	 Астенические состояния.

В большинстве зарубежных классификаций за-
висимости от алкоголя в клинических проявлениях 
болезни используются исключительно клиничес-
кие и поведенческие признаки для формирования 
групп по этим симптомам. Недостатком этих спо-
собов постановки диагноза считается то обстоя-
тельство, что их надежность увеличивается лишь 
со временем, на более поздних этапах формиро-
вания болезни. Определение начала болезни, как 
и ранее, остается проблематичным. Из наиболее 
значимых классификаций алкогольной зависимос-
ти следует выделить систематику E. Jellinek (1960), 
в основе которой лежат этиологический момент, 
характер алкогольного процесса, характер ущерба 
из-за алкоголизации. На сегодняшний день данная 
классификация придерживается следующих диа-
гностических критериев алкогольной зависимости 
(Шейдер Р., 1998):
1.	 Развитие толерантности к алкоголю: постепен-

ное нарастание дозы, вызывающей опьянение, 
заметное ослабление эффекта от привычных 
доз, сравнительно нормальное поведение при 
такой концентрации этанола в крови, которая 
вызывала бы значительные нарушения у непью-
щего или малопьющего человека. 

2.	 Появление алкогольного абстинентного синд-
рома. 

3.	 Необходимость приема алкоголя для облегче-
ния абстинентного синдрома. 

4.	 Неспособность регулировать дозу алкоголя и 
продолжительность его потребления (утрата са-
моконтроля). 

5.	 В анамнезе — неоднократные безуспешные по-
пытки бросить пить. 

•
•

•
•

•
•
•
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6.	 Постоянный поиск алкоголя, длительные перио-
ды восстановления после его употребления. 

7.	 Невозможность нормально выполнять домаш-
ние и служебные обязанности. 

8.	 Неоднократное употребление алкоголя в риско-
ванных ситуациях (например, за рулем или пе-
ред работой, требующей хорошей координации 
движений и быстрых реакций). 

9.	 Полное или частичное прекращение професси-
ональной деятельности, сужение круга интере-
сов. 

10.	Совершение незаконных действий в нетрез-
вом виде и осложнение отношений с окружаю-
щими. 

11.	Продолжающееся потребление алкоголя, не-
смотря на осознание неблагоприятных последс-
твий этого. 
В последние годы активно разрабатываются оп-

ределения клинических форм зависимости от алко-
голя, появились многочисленные новые данные об 
изменениях в центральной нервной системе (ЦНС) 
при злоупотреблении алкоголем, что дает основа-
ние для частичного пересмотра традиционных зна-
ний и подходов к пониманию развития зависимости 
от алкоголя (Шабанов П. Д., Калишевич С. Ю., 1998; 
Иванец Н. Н., 2002; Шабанов П. Д., 2002; Востри-
ков В. В. и др., 2007). 

Методы инструментальной 
диагностики алкогольной 
зависимости

Длительное злоупотребление алкоголем вызы-
вает определенные структурно-функциональные 
изменения в мозге, зависящие от многих факторов 
(возраст, пол, длительность злоупотребления алко-
голем, преморбидные черты характера и т. д.). Важ-
ное значение при этом имеют данные анамнеза, 
наличие черепно-мозговых травм (ЧМТ), плохого 
питания, заболеваний печени, почек, употребление 
других фармакологических агентов, неблагоприят-
ная наследственность. 

Исследования головного мозга при алкоголь-
ной зависимости методом рентгенокомпьютерной 
томографии (КТ) и ядерно-магнитным резонансом 
(ЯМР) показали наличие атрофии мозга. Хотя эти 
данные различаются в деталях, хроническое зло-
употребление алкоголем приводит к потере мас-
сы головного мозга, в частности к дефициту массы 
маммилярных тел (Charness M. E. et al., 1988) при 
энцефалопатии Вернике (синдром Корсакова-
Вернике), дегенерации коры головного мозга, уве-
личению пространств между бороздами мозговой 
поверхности, расширению мозговых желудочков 

(Wilkinson D., 1982). Интересно отметить, что сте-
пень изменений головного мозга коррелировала 
с количеством алкогольных напитков, потребляе-
мых пациентом за всю свою жизнь (Pfefferbaum A. 
et al., 1988). 

Значительная часть исследований посвящена 
использованию позитронно-эмиссионной томогра-
фии (ПЭТ) и оценки мозгового кровотока у больных 
с зависимостью от алкоголя. Оценка мозгового кро-
вотока также выявила его специфическое уменьше-
ние в некоторых областях мозга, коррелировавшее 
со степенью и продолжительностью злоупотребле-
ния алкоголем (Risberg G., Berglund M., 1987; Szalay 
P. et al., 2006). Данные реоэнцефалографии (РЭГ) 
при алкогольной зависимости показали удлинение 
анакротического времени, коррелирующее с чис-
лом дней употребления алкоголя и отражала сте-
пень патологического злоупотребления алкоголем 
(Szalay P. et al., 2006). 

Важным аспектом изучения алкогольной зави-
симости является применение современных неин-
вазивных методов исследования мозга человека, 
таких как эхо- и электроэнцефалограмма (ЭЭГ). 
ЭЭГ-исследованиями показано, что дети больных 
с зависимостью от алкоголя имеют большую чувс-
твительность к разовым дозам алкоголя, чем их 
сверстники, выросшие в нормальных семьях. Эти 
изменения рассматриваются как биологические 
маркеры предрасположенности к зависимости от 
алкоголя. Сходным образом к последним могут 
быть отнесены и отклонения в характеристиках вы-
званных потенциалов, в частности, волны Р300, по-
видимому, связанной с когнитивными процессами 
в мозге (Przybryta M. et al., 2005). 

Таким образом, эти данные могут быть исполь-
зованы для комплексной оценки нарушений функ-
ций мозга у больных с алкогольной зависимостью и 
прогнозирования исхода заболевания. 

Для диагностики нарушения функций внутрен-
них органов, связанных с зависимостью от алкого-
ля, применяют рентгенологическое и/или эндос-
копическое исследование желудочно-кишечного 
тракта, абдоминальное ультразвуковое исследо-
вание или КТ-сканирование печени и селезенки, 
биопсия печени, КТ-сканирование черепа, иссле-
дование нервной проводимости. 

В последнее время в практике диагностичес-
кой медицины активно используется электропун-
ктурная диагностика по методу Фолля. Данный 
диагностический экспресс-метод позволяет про-
водить этиологическую диагностику заболевания, 
получить развернутую картину функционального 
состояния организма с выявлением заболеваний 
органов и тканей, в том числе на ранних доклини-
ческих стадиях. 
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Однако изменения внутренних органов, выяв-
ленные при вышеперечисленных исследованиях, 
являются вторичными показателями сформиро-
ванного заболевания и могут наблюдаться и при 
других заболеваниях различной этиологии. В связи 
с этим инструментальные методы диагностики ал-
когольной зависимости будут являться вспомога-
тельными. 

Методы биохимической диагностики 
алкогольной зависимости

Биологические (лабораторные) методики, на-
правленные на обнаружение изменений в организ-
ме, вызванных употреблением спиртных напитков, 
принято считать биологическими маркерами ал-
коголизации. За последние годы выявлены и, воз-
можно, будут внедрены в практику новые биохими-
ческие маркеры, на основе которых предложены 
алгоритмы для экспертизы однократного и хрони-
ческого употребления этанола. 

Обзор проблем диагностики зависимости от 
алкоголя за последние десять лет показывает, что 
биохимическая диагностика наличия алкоголя 
в организме достаточно хорошо разработана и, 
в принципе, не составляет больших затруднений 
(Бокий И. В. и др., 1985; Усатенко М. С. и др., 1996; 
Шабанов П. Д., 2002; Сидельников А. А. и др., 2005; 
Voas R. B. et al., 2006). Например, при отсутствии в 
крови диагностически значимых количеств этанола 
(т. е. не выше уровня эндогенного этанола) можно 
считать, что пациент не употреблял алкоголь за 
последние 6–8 часов. Однако обнаружение в крови 
этиловых эфиров жирных кислот даже при отсутс-
твии этанола свидетельствует о приеме спиртных 
напитков в течение предшествующих 24 часов. В 
противоположность этому диагностика собственно 
алкогольной зависимости до настоящего времени 
несовершенна. 

Поиск биохимических маркеров хронического 
употребления алкоголя, проведенный за послед-
ние десять лет, позволяет сделать весьма неутеши-
тельный вывод о том, что ни один биохимический 
тест, взятый в отдельности, не является достаточ-
но надежным для диагностики алкогольной зави-
симости (Успенский А. Е., 1986; Lieber C. S., 1994; 
Beauseigneur L. et. al., 2006). Вместе с тем одновре-
менное использование нескольких биохимических 
показателей может служить достаточно хорошим 
вспомогательным критерием для объективной 
диагностики данной патологии. Однако эти ме-
тоды диагностики не способны дать объективной 
картины о ходе лечения пациента и не позволяют 
определить предрасположенность некоторых лиц 

к употреблению алкоголем. Поэтому понятна не-
обходимость поиска новых объективных биохими-
ческих критериев для оценки состояния организма 
пациентов, злоупотребляющих алкоголем. В связи 
с чем совершенно естественно, что в этом случае 
необходимым условием для правильного и быстро-
го установления диагноза, требуется знание пато-
генеза развития алкогольной патологии. 

Формирование зависимости от алкоголя обус-
ловлено нарушением функционирования различ-
ных биохимических и физиологических процессов, 
многие из которых можно рассматривать в качестве 
первичных патогенетических факторов заболева-
ния. В таких случаях выявление систематического 
злоупотребления алкоголем с помощью клинико-
биохимических тестов становится единственным 
объективным способом диагностики заболевания. 

С позиций общеметаболической концепции — 
возникновение зависимости от алкоголя и развитие 
обусловленной этим патологии связано со способ-
ностью организма адаптироваться к присутствию 
этанола и продуктам его метаболизма (ацетальде-
гиду и др.) и, при этом, «нормально» функциониро-
вать (Горюшкин И. И., 2001; Горюшкин И. И. и др., 
2002). Для правильной оценки роли тех или иных 
факторов в патогенезе заболевания, проблему 
следует рассматривать «системно», т. е. метабо-
лические процессы в организме следует предста-
вить не как нечто, состоящее из набора фермен-
тов, субстратов, мембран, геномов, а как систему 
элементов, каждый из которых встроен в опреде-
ленный процесс (Горюшкин И. И., 1993; Koob G. F., 
2006). При таком рассмотрении биохимических 
процессов, главным становятся проблемы управ-
ления и регуляции. А согласно законам управления 
(регуляции в системах), эффективность функцио-
нирования системы в целом определяется только 
лимитирующими ее звеньями, которые и являются 
диагностически ценными показателями алкоголь-
ной патологии. 

На сегодняшний день при диагностике алко-
гольной зависимости, используются достаточно 
большой объем биохимических показателей: 
•	 гамма-глутамилтрансфераза (ГГТ); 
•	 алкоголь- и альдегиддегидрогеназы (АДГ, АлДГ); 
•	 аланин- и аспартатаминотрансферазы (АЛТ, АСТ);
•	 липиды (триглицериды — ТГ, липопротеиды вы-

сокой плотности — ХЛВП); 
•	 общий холестерин; 
•	 креатинкиназа (КК); 
•	 моноаминоксидаза (МАО); 
•	 гамма-аминомасляная кислота (ГАМК); 
•	 средний корпускулярный объем эритроцитов 

(СКОЭ); 
•	 глутамил- и глутаматдегидрогеназа (ГДГ); 
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•	 ферритин; 
•	 щелочная фосфатаза (ЩФ); 
•	 мочевая кислота (МК);
•	 субстанция П; 
•	 тетрагидроизохинолины (ТГИХ); 
•	 дофамин;
•	 углеводдефицитный трансферрин;
•	 церрулоплазмин (ЦП). 

А. Е. Успенский (1986) следующим образом 
группирует известные биологические маркеры 
употребления этанола:
•	 маркеры, зависящие от физико-химических 

свойств этанола и ацетальдегида — увели-
чение СКОЭ и ухудшение показателей их филь-
труемости; тромбоцитопения, обнаружение 
алкоголя в крови, повышение активности АДГ и 
микросомальной этанолокисляющей системы, 
снижение активности АлДГ и определение аце-
татальдегида в крови и др.; 

•	 маркеры, зависящие от метаболических на-
рушений, вызываемых этанолом — гиперлипе-
демия, общая гиперхолестеринемия, гипертриг-
лицеридемия (повышение уровня холестерина в 
составе ХЛВП), развитие кетоацидоза и гиперу-
рикемии, увеличение величины соотношения JgA/
трансферрин, повышение соотношения L-ами-
но-H-масляная кислота/лейцин, снижение уров-
ня азота мочевины при нормальном содержании 
креатина и повышенном гаптоглобине и др.; 

•	 маркеры энзимодиагностики — повышение в 
крови активности ГГТ, АЛТ и АСТ, ЩФ. 
Биохимическая диагностика алкогольной за-

висимости основана, главным образом, на изме-
рении активности ферментов в сыворотке крови. 
Следует отметить, что в плазме крови отсутствует 
собственная система синтеза белков, т. е. фермен-
ты поступают в плазму крови из различных орга-
нов, тканей или эритроцитов. Для диагностических 
целей в сыворотке крови обычно измеряют актив-
ность гепатоспецифических ферментов, возраста-
ющих под влиянием этанола, главным источником 
которых является печень: ГГТ, АЛТ и АСТ, АДГ, АлДГ 
и других. В печени не только синтезируется подав-
ляющее их большинство, но и обеспечивается их 
динамическое постоянство, а также регулируется 
их распад. Ферменты печени, в зависимости от их 
функциональной и диагностической специфичнос-
ти, подразделяют на три группы: 
1.	 Секреторные. 
2.	 Индикаторные (маркеры цитолиза гепатоцитов). 
3.	 Экскреторные (маркеры холестаза). 

Секреторные ферменты синтезируются в пече-
ни, затем выделяются в плазму крови и там осу-
ществляют свое действие. К этой группе относятся 
факторы свертывания крови, холинэстеразы, церу-

лоплазмин. Индикаторные (цитолитические) фер-
менты (АсАТ, АлАТ, ГДГ, лактат- и малатдегидроге-
назы и др.) позволяют оценить степень деструкции 
гепатоцитов. К мембрано-связанным экскретор-
ным ферментам, количество которых повышается в 
крови при холестазе, относятся: ГГТ, ЩФ, лейцина-
минопептидаза-ЛАП и 5-нуклеотидаза. 

Полиморфность ферментов позволяет каждую 
биохимическую реакцию проводить с такой специ-
фичностью и скоростью, которые оптимальным об-
разом обеспечивают ответную реакцию организма на 
действие разнообразных раздражителей, определяя, 
в свою очередь, оптимальную специфичность и ско-
рость реакций дезинтоксикации токсикантов, попав-
ших в организм или образующихся в нем при действии 
физических, химических, биологических или психи-
ческих раздражителей. Причем, чем функционально 
важнее фермент, тем шире его изоэнзимный (струк-
турный) спектр. В частности пероксидазы содержат 
12 изоформ, алкогольдегидрогеназы — 7, фосфоф-
руктокиназы — 6, альдегиддегидрогеназы — 9, гек-
сокиназы — 4, лактатдегидрогеназы, химотрипсины и 
глутаматдегидрогеназы — по 5 изоформ. 

Изменения активности ГГТ и АСТ при алкоголь-
ной зависимости отражают происходящие измене-
ния и в общеметаболических процессах организма 
(Чернобровкина Т. В., 1989; Горюшкин И. И., 1993, 
2002; Reid M. C. et al., 2005; Букин А. В. и др., 2006). 
И, как следствие, за явлением гиперферментемии 
этих трансфераз скрываются общеметаболические 
патогенетические механизмы алкогольного забо-
левания. Основываясь на этих выводах, а также на 
сформулированном базовом представлении о па-
тогенезе алкогольной зависимости, как процессе 
постепенной адаптации организма к нарастающему 
вмешательству этанола в ход общеметаболических 
процессов (Горюшкин И. И., 1991), сегодня можно с 
определенной уверенностью утверждать (предпо-
лагать) — увеличение в сыворотке крови больных с 
зависимостью от алкоголя активности трансфераз 
(ГГТ, АСТ) есть ни что иное, как обнаруживающие 
себя лимитирующие звенья алкогольного патоге-
неза (Чернобровкина Т. В., 1996; Sharpe P. C., 2001; 
Горюшкин И. И., 2002). Следовательно, подтверж-
дением факта хронической алкогольной интоксика-
ции будет: 
•	 высокая и колеблющаяся при 2–3-кратном в те-

чение 10–14 дней активность комплекса фермен-
тов ГГТ, ACT, АЛТ (наиболее часто и значительно 
повышается активность ГГТ в сочетании с ACT); 

•	 колебания активности комплекса ферментов 
(ГГТ, ACT, АЛТ) свидетельствуют в пользу ин-
токсикационной природы отклонений и позво-
ляют отличить их от ферментопатий, как сома-
тической патологии. 
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A. S. Rosmon и C. S. Lieber (1990) приводят дан-
ные чувствительности определения активности ГГТ 
в сыворотке крови для диагностики зависимости 
от алкоголя, составляющей 62 % у больных с алко-
гольной зависимостью, находящихся на стационар-
ном лечении и около 43 % у больных с алкогольной 
зависимостью, наблюдавшихся амбулаторно. 

Согласно литературным данным (Steindl P. E., 
Ferenci P., 1998), АСТ обладает большей специфич-
ностью и чувствительностью, чем АЛТ (56 % против 
40 % и 70 % против 65 %, соответственно). Следует 
отметить, что большее диагностическое значение 
имеют не абсолютные величины аминаз, а их соот-
ношение, т. е. коэффициент Де Ритиса (АСТ/АЛТ), 
имеющего значение больше 2 у 60–70 % злоупот-
ребляющих алкоголем. 

При воздержании, в периоде бытового пьянства 
или продрома, активность ферментов возвраща-
ется к норме, а при сформированном заболевании 
высокая активность ГГТ, АЛТ и ACT удерживает-
ся до полугода (Чернобровкина Т. В., 1992, 1997). 
В далеко зашедших случаях алкогольной зависи-
мости ферментные показатели нередко остаются 
в пределах нормы (истощение функциональных от-
ветов), но на этом этапе болезни диагноз затрудне-
ний не вызывает. 

Известно, что этанол в организме млекопита-
ющих разлагается до ацетальдегида и, далее, до 
уксусной кислоты, которая в дальнейшем, пос-
редством включения в биохимические реакции 
в различных циклах, разлагается до воды и угле-
кислого газа. Именно на этапах перехода этанола 
в ацетальдегид, 95 % которого вырабатывается 
и окисляется в печени (Буров Ю. В., Ведернико-
ва Н. Н., 1985; Шабанов П. Д., 2002) и являющегося 
основой клинического проявления синдрома отме-
ны алкоголя, и ацетальдегида в уксусную кислоту, 
включаются ферменты АДГ и АлДГ (Jornvall H. et al., 
1988; Островский Ю. М. и др., 1988; Усатенко М. С., 
1991). Поэтому именно эти ферменты, участвующие 
в метаболизме данных высокоактивных химических 
веществ (этанол, ацетальдегид), являются наибо-
лее показательными при диагностике алкогольной 
зависимости (Усатенко М. С. и др., 1996; Шаба-
нов П. Д., 2002). Однако сведения о влиянии хро-
нической алкогольной интоксикации на активность 
АДГ печени млекопитающих достаточно противо-
речивы. Многие авторы указывают на отсутствие 
или незначительные изменения активности АДГ в 
процессе алкоголизации (Cascales M. et al., 1979; 
Тутельян В. А. и др., 1982; Мансурова И. Д., Олимо-
ва С. О., 1985; Rachamin G. et al., 1985; Lieber C. S., 
1994). Такие взаимоисключающие результаты, по-
видимому, связаны с методическим своеобразием 
каждой работы: различными сроками алкоголиза-

ции, дозами вводимого этанола, используемыми 
линиями животных и т. д. Однако среди исследова-
телей биохимии алкогольной зависимости домини-
рующим все же является мнение, что хроническое 
потребление этанола животными приводит к сни-
жению активности АДГ в печени (Усатенко М. С., 
1991; Шабанов П. Д., 2002). В исследованиях пока-
зана прямо пропорциональная зависимость между 
активностью АДГ и длительностью злоупотребле-
ния алкоголем. В то же время оставалось неясным, 
каким образом и по каким закономерностям изме-
няется активность АДГ в период ремиссии, осо-
бенно продолжительной. Невозможность сравне-
ния повышенного уровня АДГ сыворотки крови с 
нормальным явилась, по-видимому, препятствием 
для широкого внедрения метода определения ак-
тивности АДГ в практику клинических лабораторий 
(Шабанов П. Д., 2002). 

Схожая картина использования биохимического 
показателя для диагностики алкогольной зависи-
мости представляется и в отношении АлДГ. Вопрос 
о том, как хроническая алкогольная интоксикация 
влияет на активность АлДГ печени, до сих пор оста-
ется открытым и противоречивым (Greenfield N. J. 
et al., 1976; Horton A. A., Barrett M. C., 1976; Amir S., 
1978; Сатановская В. И., 1981; Singh S. M., 1986). 

Многочисленными исследованиями (Бокий И.  В. 
и др., 1985; Stone N. J., 1994; Усатенко М. С. и др., 
1996; Bunout D., 1999; Шабанов П. Д., 2002) на се-
годня показано, что судьба алкоголя в организме в 
наибольшей степени связана с синтезом жирных 
кислот и липидов, опосредованным через аце-
тил-КоА — синтетазные реакции (Мойсеенок А. Г. 
и др., 1982). В период длительного алкогольного 
абузуса этанол чрезмерно «нагружает» липидный 
обмен (Bunout D., 1999) и, в первую очередь, те 
его звенья, которые непосредственно участвуют 
в превращении и «депонировании» образующих-
ся из алкоголя жирных кислот. Окисление этанола 
и жирных кислот сопровождается образованием в 
клетках организма восстановленной формы НАД 
(НАД • Н2), приводящим к преобладанию синтеза 
жирных кислот над их распадом, в результате чего 
злоупотребление этанолом приводит к повышению 
содержания ТГ в плазме крови (Бокий И. В. и др., 
1985). Умеренная гипертриглицеридемия — один 
из наиболее постоянных признаков алкогольной 
зависимости (Stone N. J., 1994). 

Факты усиления обмена липидов при алкоголь-
ной зависимости, жировая инфильтрация печени и 
другое, привели сегодня к представлению, — что 
механизм возникновения алкогольной патологии 
обусловлен, с одной стороны, «депонированием» 
жировых соединений в печени (Горюшкин И. И., 
2001), а с другой, — химической агрессивностью 
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ацетальдегида (Нужный В. П., 2002), проявляющей-
ся в усилении свободнорадикальных путей окисле-
ния липидов (Lukivskaya, O. Ya., Buko V. U., 1993). 

Несомненный интерес для диагностики алко-
гольной зависимости имеет определение отноше-
ния концентраций холестерина липопротеидов вы-
сокой плотности (ХС-ЛПВП) и общего холестерина 
(ХС). Этот коэффициент более точно отражает на-
рушение обмена липопротеидов, чем показатели 
общего ХС и ХС-ЛПВП в отдельности (Бокий И. В. и 
др., 1985; Усатенко М. С. и др., 1996). При этом ТГ 
и ХС существенно не изменяются в период синдро-
ма отмены алкоголя (СОА), а умеренно возрастает 
ХС-ЛПВП, что меняет показатель отношения ХС-
ЛПВП/ХС в сторону увеличения. Данные измене-
ния, однако, сохраняются только в течение первых 
10 дней периода ремиссии. Механизм нарушений 
обмена липопротеидов и холестерина при алко-
гольной зависимости расшифрован неполностью, 
однако наличие корреляционных отношений между 
содержанием липидов и уровнем АДГ не вызывает 
сомнения (Гриненко А. Я. и др., 1993). 

В исследованиях Г. Х. Божко и др. (2005) было 
выявлено, что динамика изменений двух фрак-
ций — ЛВП2а и ЛПП1 противоположна при состо-
яниях алкогольной интоксикации и синдрома отме-
ны алкоголя. При увеличении продолжительности 
запоя наблюдается возрастание содержания ЛВ-
П2а, чему соответствует понижение уровня ЛПП. 
В период синдрома отмены алкоголя соотношение 
ЛВП2а и ЛПП1 характеризовалось зеркально отра-
женной картиной. Было высказано предположение, 
что даже в период длительной ремиссии больным 
с алкогольной зависимостью свойственна отчетли-
вая дислипопротеинемия атерогенного типа. Так 
же на основании сопоставления липидного профи-
ля в начальный период запоя и в период ремиссии 
предполагается возможное участие ЛП в метабо-
лических механизмах развития зависимости от ал-
коголя. 

Креатинкиназа является цитоплазматическим 
ферментом, обеспечивающим ряд энергетичес-
ких процессов. Осуществляя обратимую внутрик-
леточную реакцию дефосфорилирования АТФ с 
образованием АДФ и креатинфосфата, КК играет 
особо важную роль при мышечном сокращении 
(Wassif W. S. et al., 1994; Osborn L. A. et al., 1995). 
Определение активности изоферментов КК во вне-
клеточной жидкости может служить показателем 
целостности тех или иных тканевых структур. 

Известно, что КК играет особо важную роль в 
развитии полинейропатий и миопатий при алко-
гольной зависимости, обнаруживаемые у 60 % 
больных с алкогольной зависимостью (Шабанов П. 
Д., 2002). В экспериментах на животных выявлено, 

что при денервации мышц в них могут появляться 
не характерные для мышечной ткани МВ- и ВВ-изо-
ферменты (Tsung J., Tsung S., 1986), позволяющее 
предположить, что хроническое употребление эта-
нола приводит к изменению изоферментного про-
филя КК у больных с алкогольной зависимостью 
(Чуваев И. В., 1993). В связи с этим определение 
активности КК и изменение ее изоферментного 
профиля носит достаточно ценный диагностичес-
кий характер. 

Моноаминоксидаза играет центральную роль 
в метаболизме биогенных аминов, многие из кото-
рых (в частности катехоламины) выполняют нейро-
медиаторные функции в живых организмах. Значи-
тельное число исследований последнего времени в 
изучении принципов функционирования МАО поз-
волило выявить важное значение этого фермента 
в развитии ряда нейропсихических расстройств и 
наркологических заболеваний (Горошинская И. А., 
1994; Krupitsky E. M. et al., 1998; Gorwood P., 2001; 
Востриков В. В., 2006; Шабанов П. Д. и др., 2008). 
Предложенная И. П. Анохиной и др. (2000) теория 
дофаминового порочного круга при формирова-
нии алкогольной зависимости, выдвинула МАО в 
ряд одних из наиболее показательных биохими-
ческих маркеров нейромедиаторных нарушений 
(Tabakoff  B. et al., 1985; Крупицкий Е. М. и др., 1999; 
Востриков В. В. и др., 2007) при данной патологии. 

Индивидуальное постоянство уровня МАО, осо-
бенности ингибирования этанолом ее активности, 
независимость от изменения состояния (абстинен-
ция, психоз, депрессия) и лечения подтверждают 
гипотезу о наследственной детерминации уровня 
МАО (Hallman J. et al., 2001; Анохина И. П. и др., 
2002; Comings D. E., Blum K., 2002) и дают возмож-
ность использовать данный признак в качестве ге-
нетического маркера с точностью диагностирова-
ния алкогольной зависимости до 73 % (Tabakoff B. 
et al., 1988; Oreland L. et al., 1998; Gorwood P., 2001; 
Анохина И. П. и др., 2002). 

Многочисленные исследования позволяют сде-
лать заключение о наличии прямой корреляции 
между выраженностью симптоматики синдрома от-
мены алкоголя и активностью МАО, снижающейся 
в первый день СОА более чем в 2 раза и повышаю-
щейся к 4–5 дню до уровня нормальных значений 
исходно значительно сниженной активности фер-
мента (Alling C., 1999; Крупицкий Е. М. и др., 1999; 
Востриков В. В., 2004). Следует отметить, что при 
алкогольной зависимости МАО характеризуется 
не просто снижением активности, но и возникно-
вением новой, патологической системы, носящей 
дезадаптационный характер и играющей роль па-
тогенного фактора для организма, выходя из-под 
контроля физиологических регуляторных систем 
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(Овчинникова Л. Н. и др., 1989; Васильева Г. Н., 
Овчинников И. В., 2000). Отмеченное при многих 
состояниях снижение активности МАО в плазме 
крови, различных тканях и, в частности, в тромбо-
цитах, в значительной мере отражает соответству-
ющие изменения в ЦНС (Meszaros Z. et al., 1998; 
Krupitskii E. M. et al., 1999; Shih J. C. et al., 1999), 
поскольку имеются сообщения о правомерности 
рассмотрения тромбоцитов в качестве перифери-
ческой метаболической модели моноаминсодержа-
щих нейронов ЦНС (Dreux C., Launay J. M., 1985). 

Возобновление чрезмерного употребления ал-
коголя после периода трезвости часто запускается 
пережитым стрессом (Мельникова Н. В., 2001), а ра-
нее проведенные исследования (Hazenohrl R. U. et 
al., 1998; Судаков С. К., 2002; Шабанов П. Д., 2005) 
свидетельствовали о том, что при этом выделяюща-
яся из синаптических окончаний субстанция Р спе-
цифически связывается с нейрокининовыми (NK1) 
рецепторами. Несмотря на интенсивное изучение 
данного нейропептида, функции субстанции Р до 
сих пор окончательно не ясны. Считается, что суб-
станция Р принимает участие в механизмах форми-
рования боли (McLeod A. L. et al., 2000), тревожнос-
ти (Hazenohrl R. U. et al., 1998) и эмоционального 
стресса (Юматов Е. А., Салиева Р. М., 1993; Boix F. 
et al., 1994). Освобождаясь в спинном мозге при 
стимуляции ноцицепторных С-волокон, субстанция 
Р активизирует центральные ноцицептивные пути. 
Механизмы этих процессов в огромной мере обес-
печиваются эндогенными опиоидными системами, 
что говорит о тесном взаимодействии системы суб-
станции Р и эндогенных опиоидов (Шабанов П. Д. и 
др., 2005). 

Показано, что выделение субстанции Р из пре-
синаптических окончаний находится под контро-
лем пресинаптических опиоидных рецепторов 
и, наоборот, функционирование опиоидных ре-
цепторов находится под влиянием субстанции Р 
(Kream R. M. et al., 1993). Исходя из этого, в на-
стоящее время проводится достаточно серьезное 
изучение роли субстанции Р в механизмах форми-
рования зависимости. Существует ряд исследо-
ваний, в которых показано, что введение субстан-
ции Р приводит к активации системы подкрепления 
(Boix F. et al., 1994), где одну из основных ролей 
играет дофамин (Николаев С. В. и др., 2002). Од-
нако, это влияние, по-видимому, непрямое и осу-
ществляется при участии промежуточных систем 
и структур, возможно, связанных с эндогенными 
опиоидами. Считается, что при злоупотреблении 
алкоголем уровень субстанции Р повышен (Нико-
лаев С. В. и др., 2004). 

Интенсивное окисление этанола ведет к накоп-
лению НАД • Н, НАДФ • Н, которые могут изменять 

обмен катехоламинов с образованием тетрагид-
роизохинолинов (Шабанов П. Д., 2002), накапли-
вающихся в нейронах мозга и действующих по типу 
«ложных медиаторов», заменяющих катехолами-
ны. Так же показано, что и ацетальдегид способен 
конденсироваться с некоторыми катехоламинами, 
в частности с дофамином, с образованием ТГИХ 
(Blum K., Trachtenberg M. C., 1988). Этанол, аце-
тальдегид и ТГИХ связываются преимущественно с 
одним или несколькими опиоидными рецепторами, 
участвующих в эффектах этанола (Ашмарин И. П. и 
др., 1996). При этом ТГИХ способствуют высвобож-
дению эндорфинов и сами могут активировать опи-
оидные рецепторы. 

Изохинолины формируются в тканях млекопи-
тающих в процессе метаболизма этанола. Более 
того, предшественник изохинолина превращается 
в морфин и, следовательно, возможно, что часть 
эффектов этанола опосредуется ТГИХ или мор-
фином (Blum K., Trachtenberg M. C., 1988; Шаба-
нов П. Д., 2002). Эта гипотеза находит немало воз-
ражений, однако существуют доказательства, что 
ТГИХ вызывают усиленное потребление этанола у 
грызунов, изначально отвергающих алкоголь. Было 
сформировано предположение, что стимулируе-
мое ТГИХ потребление этанола является компен-
саторным механизмом между продукцией ТГИХ и 
дефицитом эндорфинов. Следовательно, наличие 
в организме высоких концентраций ТГИХ или ка-
ких-либо их форм, может служить своеобразным 
индикатором злоупотребления алкоголем. 

В последние годы значительное внимание в 
механизмах действия этанола на ЦНС уделяют 
ГАМК-ергической системе и самой ГАМК, явля-
ющейся главным тормозным медиатором в мозгу. 
Активность ГАМК-ергической системы исследова-
на во многих структурах мозга, чувствительных к 
действию этанола, в частности в коре, полосатом 
теле, гиппокампе, мозжечке (Ашмарин И. П., Сту-
калов П. В., 1996; Бурн Г. Р., Робертс Дж. М., 1998; 
Smith T. A., 2001). Предполагают, что некоторые 
биохимические и поведенческие эффекты этанола 
обусловлены повышением активности тормозящей 
системы ГАМК и влияющие на способность ГАМК 
связываться со специфическими рецепторами и 
изменяют метаболизм медиатора, повышая сина-
птическую передачу нервного импульса в ГАМК-
ергических нейронах (Koob G. F., Bloom F. E., 1988; 
Дамбинова С. А., Каменская М. А., 1996; Olney J. W. 
et al., 2002). 

Многие биохимические, поведенческие и гене-
тические исследования доказывают взаимодейс-
твие между этанолом и рецептором ГАМК. Так, 
действие этанола в низких концентрациях, по-ви-
димому, обусловлено потенцированием эффектов 
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связанного с ГАМК входа хлора, а в высоких — пря-
мой активацией хлорного канала (Dahchour A., De 
Witte P., 2000; Nie Z. et al., 2000; Davis K. M., Wu J. Y., 
2001). Полагают, что эффекты этанола связаны с 
изменением липидно-белковой окружающей сре-
ды комплекса рецептор ГАМК/хлорный канал. 

Анализ современных данных показывает, что 
система ГАМК не играет роли в контроле за пот-
реблением этанола, но имеет значение при про-
явлении некоторых фармакологических эффектов 
этанола, в частности, депримирующих, а функцио-
нальное ослабление этой системы в период отме-
ны этанола, способствует формированию абсти-
нентного состояния и возникновение психических 
и неврологических расстройств у больных с алко-
гольной зависимостью (Шабанов П. Д. Калишевич 
С. Ю., 1998; June H. L. et al., 1998; Nille U., 2000; Ша-
банов П. Д., 2002). В других исследованиях пока-
зано участие ГАМК-ергической нейромедиаторной 
системы в механизмах развития толерантности к 
этанолу (Nille U., 2000). 

Различия в результатах экспериментов по вли-
янию алкоголя на опосредованное ГАМК переме-
щение иона хлора могут быть объяснены недоста-
точностью изученности молекулярных механизмов, 
лежащих в основе активации, модуляции и регуля-
ции ионных каналов. Тем не менее, в этой области 
за последние 20–25 лет отмечается значительный 
прогресс, позволяющий объяснять эффекты эта-
нола не механистически, а используя современные 
данные биохимии и молекулярной генетики. 

Множественные и разнообразные эффекты эта-
нола на ЦНС не оставляют сомнений об их влиянии 
на функцию основных нейромедиаторных систем. 
Один из основных эффектов этанола связан с нару-
шением метаболизма биогенных аминов, особенно 
дофамина (Гриненко А. Я. и др., 1993; Tsydik V. F. 
et al., 1997; Berggren U. et al., 2000; Шабанов П. Д., 
2002; Шабанов П. Д. и др., 2003). Дофаминергичес-
кая система мозга играет заметную роль в генезе 
различных психических и двигательных расстройств 
и участвует в контроле подкрепляющих механиз-
мов мозга, в частности гипоталамических механиз-
мах самостимуляции (Лебедев А. А., Шабанов П. Д., 
1992; Berggren U. et al., 2000; Шабанов П. Д. и др., 
2004). Определено, что наиболее уязвимы к дейс-
твию алкоголя те дофаминергические нейроны в 
определенных областях мозга, преимущественно 
которые они иннервируют, в частности, лимбичес-
кой и префронтальной коре. Установлено, что од-
нократное введение этанола вызывает реакцию 
моноаминергических нейромедиаторных систем — 
увеличение высвобождения катехоламинов, в час-
тности, дофамина и его метаболитов (Tsydik V. F. et 
al., 1997; Алиев З. Н., 2000; Soyka M. et al., 2000) в 

главной морфологической структуре приложения 
действия данных психотропных веществ — лим-
бической области головного мозга (Коган Б. М., 
Анохина И. П., 1990; Zimatkin S. M. et al., 1997). 
В электрофизиологических исследованиях было 
продемонстрирована активация этанолом нейрон-
ной активности клеток мозга, содержащих дофа-
мин. Выявлено, что острая интоксикация алкого-
лем ускоряла обмен дофамина в мозге, причем в 
большей степени у крыс, предпочитающих этанол 
(Шабанов П. Д., 2002; Шабанов П. Д. и др., 2003). 
На основании полученных данных предположили, 
что в основе генетических различий предпочтения 
этанола животными могут лежать изменения в до-
фаминергической передаче нервного импульса. 

В результате биотрасформации, поступивший в 
организм этанол, теряет свои токсические свойс-
тва. Однако превращение этанола происходит по 
типу «летального синтеза», то есть с образованием 
более токсичных продуктов, оказывая неблагопри-
ятные воздействия на все клетки крови, в частности 
выраженно влияя на продукцию эритроцитов, что 
клинически проявляется уже после нескольких дней 
или недель употребления алкоголя в больших коли-
чествах. Чаще всего это выражается в увеличении 
размеров эритроцитов (их среднего корпуску-
лярного объема) и появлении умеренно выражен-
ной анемии (Успенский А. Е.,1986; Биназаров Н. Д., 
2000). М. В. Кручининой и др. (2005) установлено, 
что жесткость, вязкость и электрическая проводи-
мость мембраны эритроцитов увеличиваются при 
алкогольном поражении сердца, при этом выявле-
на корреляция между электрическими и вязкоупру-
гими характеристиками эритроцитов и показате-
лями биоэлектрической активности миокарда (по 
данным ЭКГ) с традиционными биохимическими 
параметрами. 

Известен способ диагностики алкогольной за-
висимости путем определения СКОЭ и активнос-
ти в крови ГГТ (Латенков В. П. и др., 1987). Метод 
отличается тем, что с целью повышения точности 
диагностики на ранних стадиях заболевания кровь 
для исследования забирают в определенные вре-
менные промежутки, дополнительно определяя в 
сыворотке крови общую активность лактатдегид-
рогеназы. При одновременном увеличении СКОЭ, 
ГГТ и лактатдегидрогеназы диагностируют алко-
гольную зависимость. В представленном способе 
диагностики обращается внимание на биоритми-
ческие циркадные изменения биохимических по-
казателей крови, но не учитывается влияние на них 
соматических нарушений. 

При токсическом поражении гепатоцитов раз-
личной этиологии в крови в первую очередь повы-
шается уровень хорошо растворимых цитоплаз-
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матических ферментов (аминотрансфераз), а при 
более тяжелом поражении с явлениями некроза 
паренхимы печени, увеличивается активность фер-
ментов, связанных с внутриклеточными структура-
ми (митохондриями), в частности — глутаматде-
гидрогеназы. 

ГДГ относится к классу оксидоредуктаз (к цито-
литическим ферментам), синтезируется в печени и 
катализирует взаимопревращение L-глутаминовой 
и 2-оксоглутаровой кислоты. ГДГ имеет 4–6 субъ-
единиц и представлена в организме несколькими 
изоферментами. Участвует в биосинтеза многих 
аминокислот и содержит в активном центре остатки 
лизина, тирозина и цистеина. Различают ГДГ специ-
фичные к НАД, НАДН и НАДФ или только к НАДФ. 

Учитывая, что индикаторные (цитолитические) 
ферменты позволяют оценить степень деструкции 
гепатоцитов (Марри Р. и др., 1993), при зависимос-
ти от алкоголя сывороточная ГДГ является доста-
точно информативным показателем алкогольно-
го поражения печени, обозначая биохимические 
признаки гепатита и некроза гепатоцитов (Тертыч-
ная Л. Г., 1998) и имея повышенную активность. 

Щелочная фосфатаза широко распростране-
на в тканях человека, располагаясь на клеточной 
мембране слизистой оболочки кишечника, стенках 
желчных протоков печени, плаценте и лактирующей 
молочной железе, в остеобластах, катализируя от-
щепление фосфорной кислоты от ее органических 
соединений и участвуя в транспорте фосфора. Для 
диагностических целей чаще всего проводят опре-
деление активности костной и печеночной форм 
фосфатазы. В норме уровень активности общей 
ЩФ составляет для взрослых до 31 года — 39–92 
МЕ/л, старше 31 года — 39–117 МЕ/л. 

Значительное увеличение активности ЩФ на-
блюдается при холестазе (в противоположность 
аминотрансферазам ЩФ остается нормальной или 
незначительно увеличивается при вирусном ге-
патите), циррозе печени, первичном раке печени 
(у 20 % больных) и метастазах в печени, при тера-
пии препаратами с гепатотоксическим эффект ом 
(тетрациклин, парацетамол, фенацетин, 6-меркап-
топурин, салицилаты и др.). Резко возрастает ак-
тивность ЩФ при отравлениях алкоголем на фоне 
хронического злоупотребления алкоголем. 

Мочевая кислота является продуктом обмена 
пуриновых оснований, входящих в состав сложных 
белков — нуклеопротеидов и выделяется почками. 
МК во внеклеточной жидкости, в том числе и плазме, 
присутствует в виде солей натрия (ураты) в концен-
трации, близкой к насыщению, поэтому существует 
возможность кристаллизации урата натрия, если 
концентрация мочевой кислоты превысит макси-
мум нормальных значений. МК, выводимая с мочой, 

отражает поступление пуринов с пищей и распад 
эндогенных пуриновых нуклеотидов (Ткачук В. А., 
2004). Около 70 % общего количества МК организ-
ма выводится с мочой, клиренс МК составляет око-
ло 10 % профильтрованного количества. Почечная 
экскреция МК является производной профильтро-
ванного количества, которое почти полностью ре-
абсорбируется в проксимальном канальце, а также 
секреции и реабсорбции в дистальном канальце. 
Уровни мочевой кислоты в норме (данные значения 
могут варьировать в зависимости от используемых 
тест-систем и оборудования): женщины — 137–363 
мкмоль/л, мужчины — 214–488 мкмоль/л. 

Значительное повышение уровня МК в сыворот-
ке (гиперурикемия) — важный симптом подагры и 
начальных стадий поражения почек. Повышение 
концентрации МК в сыворотке наблюдается вследс-
твие повышенного распада ДНК клеток — после 
воздействия цитотоксических лекарственных пре-
паратов, при распространенном поражении тканей, 
опухолевом процессе, злоупотреблении алкого-
лем. В частности интерес представляет вторичная 
подагра, наблюдающаяся при острой алкогольной 
интоксикации (вторичная «подагра алкоголика»). 
Определенный интерес при алкогольной зависи-
мости (длительный абузус) представляет рассмот-
рение повышения уровня МК и развившегося кето-
ацидоза (Андрушкевич В. В., 2006). 

Ферритин — железопротеид, синтезирующийся 
в клетках органов ретикуло-эндотелиальной систе-
мы, содержащий до 23 % железа и представляющий 
собой белок сферической формы — апоферритин, 
в ядре которого находится комплекс гидроокиси 
и фосфата железа. В норме ферритин обладает 
дисульфидной группой (неактивной (окисленной) 
формой ферритина — SS-ферритин). При недоста-
точности кислорода происходит восстановление 
ферритина в активную форму — SН-ферритин, ко-
торый обладает вазопаралитическими и гипотен-
зивными свойствами. В зависимости от происхож-
дения различают анаболический и катаболический 
ферритин. Анаболический ферритин образуется 
из железа, всасывающегося в кишечнике, катабо-
лический — из железа гемолизированных эритро-
цитов. Ферритин (апоферритин) обладает антиген-
ными свойствами и может быть идентифицирован 
с помощью специфической антисыворотки при 
иммунофлюоресцентном исследовании. Большое 
количество ферритина содержится в печени (депо 
ферритина), селезенке, костном мозге и лимфати-
ческих узлах, где обмен его связан с синтезом ге-
мосидерина, гемоглобина и цитохромов. 

Показания к назначению иммуноферментного 
анализа ферритина в сыворотке крови: подозрение 
на гемохроматоз, дифференциальная диагности-
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ка анемии, опухоли, хронические инфекционные и 
воспалительные заболевания. Референсные зна-
чения: женщины старше 15 лет — 10–120 мкг/л, 
мужчины старше 15 лет — 20–250 мкг/л. 

В условиях острого воспаления повышенный 
уровень сывороточного ферритина может не толь-
ко отражать количество железа в организме, но 
явиться проявлением острофазного ответа, так как 
ферритин является одним из острофазных белков. 
Тем не менее, если у пациента действительно име-
ется дефицит железа, острофазное повышение 
трансферрина не бывает значительным. При состо-
яниях с избытком железа и некоторых хронических 
заболеваниях ферритин сыворотки не позволяет 
правильно оценить запасы доступного для обмена 
железа (Струков А. И., Серов В. В., 2008). 

Повышение уровня ферритина наблюдается 
при избытке железа при гемохроматозе, патоло-
гии печени (в т. ч. алкогольный гепатит), ряде он-
кологических заболеваний (лейкоз, рак молочной 
железы), острых и хронических инфекционно-вос-
палительных заболеваниях, лимфогранулематозе, 
голодании, приеме оральных контрацептивов. По-
нижение — при дефиците железа (железодефицит-
ная анемия), целиакии. 

При исследовании содержания ферритина в тка-
нях больных с алкогольной зависимостью, установле-
но, что абсолютное и относительное содержание тка-
невого ферритина у этой группы больных достоверно 
выше, чем в контрольной группе (Петрова О. В. и др., 
2007). Предполагается, что причиной изменения кон-
центрации ферритина в тканях при зависимости от 
алкоголя является активация свободнорадикального 
механизма повреждения тканей. 

Согласно критериям Национального Американ-
ского Совета по алкоголизму, с недавнего време-
ни обсуждаются проблемы применения нового 
маркера злоупотребления спиртным — опреде-
ление бедного углеводами трансферрина СДТ 
(Carbohydrate-Deficiend Transferrin) или углеводного 
трансферрина (Stibler M., 1991). Трансферрин от-
носится к гликопротеинам, количество углеводных 
остатков у которого уменьшается при злоупотреб-
лении алкоголем. Такая молекула трансферрина 
носит название СДТ. Механизмы его образования 
изучены недостаточно (Stibler H., Kjellin K. G., 1976). 
Однако диагностическая специфичность СДТ-теста, 
согласно литературным данным, составляет 90–95 %, 
а изменение содержания СДТ прямо связано с ко-
личеством, продолжительностью и частотой при-
ема спиртного. Критерием установления факта 
злоупотребления алкоголем принято считать уро-
вень СДТ до 20 Ед/л для мужчин и 2 Ед/л для жен-
щин (Anton R. et al., 1994). Использование СДТ-тес-
та рекомендуется так же для контроля воздержания 

от алкоголя в процессе лечения алкогольной зави-
симости. СДТ-тест может использоваться также в 
качестве прогностического маркера вероятности 
развития синдрома отмены и развития алкоголь-
индуцированных осложнений в постоперационном 
периоде (Versin B. et al., 1995). В США, Европе и 
Австралии используется несколько разных методов 
определения изоформ трансферрина, основанных 
на их разделении при ионообменной или жидкост-
ной хроматографии, изоэлектрическом фокусиро-
вании с последующим иммуноанализом фракций. 
Установлено, что при наличии алкогольной зави-
симости на фоне систематического употребления 
алкоголя курение еще более повышает уровень сы-
вороточного углеводдефицитного трансферрина и, 
следовательно, так же нарушает функции печени. 

Несмотря на диагностическую эффективность, 
использование СДТ-теста ограничивается трудно-
стями методического характера (подготовка образ-
ца с применением анионно-обменной хроматогра-
фии или изометрического образца с применением 
анионно-обменной хроматографии или изоэлект-
рического фокусирования с последующим анали-
зом радиоиммунным методом) и относительно вы-
сокой стоимостью. Поэтому предполагать широкое 
внедрение СДТ-теста для диагностики злоупотреб-
ления алкоголем вряд ли возможно. 

При алкогольной зависимости происходят серь-
езные изменения метаболизма, которые в том числе 
влекут за собой дисбаланс макро- и микроэлемен-
тов (Zn, Cu, Li и др.). В частности при зависимости от 
алкоголя значимо нарушается метаболизм и концен-
трация меди, показателем которой в организме че-
ловека является церрулоплазмин (Скворцов Ю. И. 
и др., 2006; Скальный А. В. и др., 2008). ЦП — медь-
содержащий гликопротеид, выполняющий в орга-
низме роль «утилизатора» свободных радикалов. 
Описаны четыре группы церрулоплазмина — CpA, 
CpAB, CpB, CpBC, содержащихся в организме в 
разных концентрациях в зависимости от националь-
ных особенностей: у европейцев CpB встречается в 
99 %, у представителей негроидной расы — в 94 %. 
CpA у негроидов наблюдается в 5,3 %, а у европей-
цев — в 0,006 % случаев. 

Полученные результаты исследований (Сквор-
цов Ю. И. и др., 2006) активности ЦП у больных с 
алкогольной зависимостью в период длительной 
ремиссии (7–11 лет) показывают, что в целом кон-
центрация ЦП была достоверно угнетена. Отме-
чено, что при длительности заболевания менее 12 
лет и в период ремиссии концентрация фермента 
повышается, хотя и не достигает уровня контроля, 
а после 12 лет злоупотребления алкоголем, отме-
чается тенденция к дальнейшему угнетению актив-
ности ЦП. 
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Критериями диагностики алкогольной зависи-
мости также, в частности, служат: легкая анемия с 
макроцитозом, тромбоцитопения, гранулоцитопе-
ния, дефицит фолата, гиперуринемия. Характерным 
признаком при диагностике зависимости от алкого-
ля является снижение содержания в сыворотке кро-
ви таких микроэлементов, как К, Mg, Zn и Р. 

Известно, что в плазме крови отсутствует собс-
твенная система синтеза белков, т. е. ферменты 
поступают в плазму крови из различных органов, 
тканей или эритроцитов. Поэтому достаточно ин-
формативным может быть исследование в крови 
больных с алкогольной зависимостью активности 
ферментов других тканей (мозг, скелетные и сер-
дечная мышцы, почки, легкие, сетчатка, поджелу-
дочная железа). 

Все биохимические тесты, взятые в отдельнос-
ти, не являются достаточно надежными и информа-
тивными для диагностики. Вместе с тем одновре-
менное использование нескольких биохимических 
показателей может служить вспомогательным кри-
терием для объективной диагностики злоупотреб-
ления алкоголем. На сегодняшний день наиболее 
специфичными при диагностике алкогольной за-
висимости являются биохимические показатели 
активности АДГ и АлДГ и их соотношение, изофер-
ментов КК, МАО, ГАМК. К этим показателям раз-
работаны высокоспецифические тест-системы, 
позволяющие диагностировать алкогольную зави-
симость не только в острый период, но и при дли-
тельной ремиссии. 

Методы иммуноферментной 
диагностики зависимости от 
алкоголя

В последние годы наряду с теоретическими ис-
следованиями структурно-функциональной орга-
низации разных видов нейрорецепторов головного 
мозга, изучением их регулирующей роли в механиз-
мах нормальных и патологических состояний, при-
способительного поведения и высших психических 
функций животных и человека, получило развитие 
и еще одно направление иммунохимии  — разра-
ботка способов диагностики заболеваний нервной 
системы по показателю титра аутоантител к моз-
госпецифическим антигенам, определяемому в 
крови и спинномозговой жидкости. 

Установлено, что в основе нейродегенератив-
ных поражений ЦНС лежат аутоиммунные реакции, 
причиной которых является повышенная иммуно-
логическая реактивность организма, в частности, 
в отношении мозгоспецифических антигенов, свя-
занная с предварительной сенсибилизацией орга-

низма ко всему их набору или части из них (Ройт А., 
1991; Ганнушкина И. В., 1996; Морозов С. Г. и др., 
1996; Тотолян А., Лучакова О. С., 2002). Как пока-
зывает анализ литературы, одним из информа-
тивных показателей степени деструкции нервной 
ткани являются специфические рецепторы клеток 
головного мозга, которые вовлекаются в аутоим-
мунные механизмы больного организма (Дам-
бинова С. А. и др., 1990, 1992; Rogers S. W. et al., 
1996; Морозов С. Г. и др., 1996). В частности, из-
менение титра аутоантител было обнаружено при 
шизофрении (Ветлугина Т. П., Семке В. Я., 2001), 
паркинсонизме, хорее Геттингтона, эпилепсии 
(He X. P. et al., 1998; Гранстрем О. К. и др., 1997) и 
других хронических заболеваниях нервной систе-
мы (Илюхина А. Ю., 1997; Глоба О. В. и др., 2000; 
Востриков В. В. и др., 2001). 

Следует отметить, что в отношении зависимос-
ти от алкоголя исследователи наблюдали схожую 
картину изменения иммунного статуса, как и при 
любом заболевании, где отмечается деструкция 
нервной ткани (Изыкенова Г. А. и др., 1995; Гама-
лея Н. Б. и др., 1998; Webster N. R., 1998; Клюш-
кин Т. П., Глушко А. А., 2002). С. А. Дамбиновой и др. 
(1990) и Г. А. Изыкеновой (1996) было высказано 
предположение о том, что более перспективным 
в плане диагностики является выделение инди-
видуальных (или группы) антигенов, имеющих не-
посредственное отношение к патогенетическим 
механизмам деструктивных или метаболических 
нарушений в ткани головного мозга. 

Иммуноферментная диагностика алкогольной 
зависимости на основании уровня аутоантител 
к глутаматным рецепторам

В последнее время пристальное внимание при-
влекает нейромедиаторная система, использую-
щая в качестве посредников возбуждающие амино-
кислоты, такие как глутамат и аспартат. Наиболее 
хорошо изучен подтип глутаматных N-метил-D-ас-
партат-рецепторов (NMDA) (Дамбинова С. А., Ка-
менская М. А., 1996; Ottersen O. P., 1998; Dunah A. W. 
et al., 1999; Зефиров А. Л., Ситдикова Г. Ф., 2002; 
Беспалов А. Ю., 2003). При алкогольной зависи-
мости отмечается гиперпродукция NMDA-рецеп-
торов и связанное с этим увеличение их чувстви-
тельности к глутамату. Увеличение активности 
NMDA-рецепторов можно объяснить блокирующим 
действием алкоголя на модуляторный глициновый 
сайт и последующим компенсаторным увеличени-
ем активности рецептора (Grover C. A. et al., 1998; 
Mao J., 1999; Чернобровкина Т. В., 1999). Тогда при 
резкой отмене алкоголя развивается глутаматэр-
гическое гипервозбуждение, которым можно объ-
яснить развитие судорог, делирия и Корсаковского 
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синдрома (Tsai G., Coyle J. T., 1998; Беспалов А. Ю., 
Звартау Э. Э., 2000; Yang Li et al., 2001). 

На сегодняшний день установлено, что разви-
тие аутоиммунной реакции организма (образо-
вание аутоантител) при воздействии токсических 
веществ, происходит также и на уровне нейромеди-
аторной системы, когда аутоантитела образуются к 
соответствующим рецепторам, задействованных в 
эффектах токсического вещества (Rogers S. W. et 
al., 1996; Илюхина А. Ю., 1997; Тотолян А., Лучако-
ва О. С., 2002). В соответствии с этим была разра-
ботана специфическая тест-система определения 
аутоантител к глутаматным (NMDA) рецепторам, 
позволяющая диагностировать зависимость от ал-
коголя и в период длительной ремиссии (Изыкено-
ва Г. А., 1996). 

Анализ литературы показал, что только в пос-
леднее время стали появляться работы о состоянии 
иммунной системы и уровня аутоантител при алко-
гольной патологии к различным нейромедиаторам 
(Девойно Л. В., Ильюченок Р. Ю., 1993; He X. P. et 
al., 1998; Гамалея Н. Б. и др., 2001; Востриков В. В., 
2004) и ферментам (Гамалея Н. Б. и др., 1998, 2002; 
Гамалея Н. Б. и др., 1992, 1994, 2001, 2002; Гама-
лея Н. Б., Наумова Т. А., 2002; Востриков В. В. и др., 
2006, 2008). 

Единичные данные об уровне титра аутоанти-
тел к глутаматным рецепторам у больных с зависи-
мостью от алкоголя в период ремиссии приводят 
А. Ю. Илюхина (1997), Н. Б. Гамалея и др. (2001, 
2002), В. В. Востриков (2004). В своих исследова-
ниях они отмечают, что у данной категории больных 
уровень аутоантител к NMDA-рецепторам в крови в 
фазу ремиссии был выше средних значений этого 
показателя и имел тенденцию к дальнейшему по-
вышению. Изменения иммунного статуса при ал-
когольной зависимости показала О. А. Васильева 
и соавторы (1997), отмечая у больных снижение 
общего количества Т- и В-лимфоцитов, что было 
наиболее выражено при абстинентном состоянии. 
Однако единичные работы не дают полной картины 
специфичности метода при данном заболевании. 

Иммуноферментная диагностика алкогольной 
зависимости на основании уровня аутоантител 
к опиоидным рецепторам

Исходя из представлений о ведущих механиз-
мах алкогольной зависимости, можно сказать, 
что опиоидная система играет одну из основных 
ролей в патогенезе развития данной патологии 
(Vetulani J., 1999; Mazumdar S. K., 2000; Soyka M., 
Schutz Ch. G., 2001; Ван Ри Ж. М., 2002; Драволи-
на О. А. и др., 2002; Шабанов П. Д., 2002). Изуче-
ние зависимости степени повреждения структуры 
и функций опиоидных рецепторов ЦНС при воз-

действии этанола и характера проявления сим-
птомов алкогольной зависимости имеет одно из 
приоритетных значений. К настоящему времени 
опубликовано большое количество исследований, 
посвященных взаимодействию опиоидной сис-
темы и этанола по их поведенческим эффектам и 
фармакологическому действию (Ашмарин И. П. и 
др., 1996; Бурн Г. Р., Робертс Дж. М., 1998; Харчен-
ко Н. К., 2000; Mazumdar S. K., 2000). 

Отмечено, что этанол, связываясь преимущес-
твенно с одним или несколькими опиоидными 
рецепторами, модулирует их эффекты, что пред-
полагает их полиморфизм и участие в эффектах 
этанола (Шабанов П. Д., Калишевич С. Ю., 1998; 
Сергеев П. В., 1999; Soyka M., Schutz Ch. G., 2001; 
Шабанов П. Д., 2002). Результаты исследований 
подтверждают более или менее значительное 
участие опиоидных рецепторов в механизмах раз-
вития алкогольной зависимости. На основании 
полученных к настоящему времени данных мож-
но считать, что основной причиной нарушения 
в обмене катехоламинов является дисбаланс в 
системе эндогенных опиоидных нейропептидов 
(Анохина И. П. и др., 2000; Radel M., Goldman D., 
2001). Это предположение было подтверждено в 
экспериментах И. П. Анохиной (1989, 2001) и Н. К. 
Харченко (2000), когда при однократном введении 
алкоголя на фоне премедикации налоксоном от-
сутствовало характерное влияние алкоголя на об-
мен катехоламинов. 

В литературе достаточно сведений об изменении 
опиоидных систем, в частности, уровня β-эндорфи-
на и рецепторного комплекса, при приеме алкоголя 
и алкогольной зависимости (Koob G. F., Nestler E. J., 
1997; Булаев В. М., 1999; Mazumdar S. K., 2000; 
Харченко Н. К., 2000; Шабанов П. Д., 2002). Однако 
собственно работ о состоянии уровня аутоантител 
к опиоидным рецепторам при алкогольной патоло-
гии крайне мало. В частности, было выявлено, что 
у большинства больных с зависимостью от алкого-
ля с разной степенью выраженности заболевания 
возрастает уровень антител к морфиноподобным 
соединениям (Ашмарин И. П. и др., 1996; Востри-
ков В. В., 2004), также обнаружено повышение 
уровня антител к тканям мозга и печени (Моро-
зов С. Г. и др., 1996; Гамалея Н. Б., Наумова Т. А., 
2002), показана связь между процессами аутоим-
мунизации организма, нарушением функции опи-
оидных рецепторов и употреблением этанола (Аш-
марин И. П., Стукалов П. В., 1996; Гамалея Н. Б. и 
др., 2002). 

В связи с малоизученностью данной темы воп-
рос о наличии и состоянии титра аутоантител к опи-
оидным рецепторам при алкогольной зависимости 
остается открытым. 
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Методы психологической 
диагностики алкогольной 
зависимости

Оценка нейропсихологических особенностей 
больных с алкогольной зависимостью важна для 
дифференциального диагноза заболевания, мони-
торинга его когнитивных функций в состоянии абс-
тиненции и вне ее и, наконец, включения пациента 
в те или иные программы лечения и реабилитации 
(Гриненко А. Я. и др., 1993). Кроме того, нейропси-
хологическая оценка статуса человека важна для 
его социальной реабилитации и дальнейшего тру-
доустройства. Важно отметить, что к настоящему 
времени не решен также вопрос о дифференци-
ации злоупотребляющих этанолом (социальных 
пьяниц) и больных с алкогольной зависимостью. 
В этом отношении специально-психологические 
исследования могут облегчить решение данно-
го вопроса и служить дополнительным критерием 
разграничения функционально близких состояний 
предболезни и болезни, поскольку имеются дан-
ные, показывающие дозозависимую корреляцию 
между потреблением алкоголя и степенью наруше-
ния высших функций мозга. 

Больные с зависимостью от алкоголя без вы-
раженных неврологических нарушений проявляют 
характерный профиль снижения когнитивных функ-
ций. Для таких больных свойственны дефицит абс-
трактного мышления, трудности разрешения зри-
тельно-пространственных задач при относительно 
сохраненных формах памяти (Шабанов П. Д. и др., 
1988; Шабанов П. Д., 2002). Эти признаки следует 
учитывать при постановке диагноза алкогольной 
зависимости как одни из первых их проявлений. 
Нарушения памяти в обычных клинических иссле-
дованиях выявляются реже, хотя при правильно 
выбранных тестах на память определить их относи-
тельно нетрудно (Лосев С. С., Шабанов П. Д., 1985; 
Шабанов П. Д., 1991, 2002). 

У 45–70 % больных с алкогольной зависимостью, 
требующих активного лечения, определяют спе-
цифические нарушения проблем решения задач, 
абстрактного мышления, концептуальных оценок, 
психомоторных проявлений и расстройств памяти 
(Tabakoff B., Petersen, 1988; Посохина В. В. и др., 
2008). У большинства больных тяжелыми формами 
алкогольной зависимости встречаются выражен-
ные психоорганические нарушения, составляющие 
около 10 % от общего числа больных. Наиболее 
часто они проявляются в форме амнестических 
расстройств (синдром Корсакова) и алкогольной 
деменции. Амнестические расстройства характе-
ризуются, как правило, нарушением оперативной 
и кратковременной памяти и рядом специфических 

изменений поведения без нарушения сознания и 
общего снижения интеллекта (Калишевич С. Ю. и 
др., 1998). Алкогольная деменция приводит к рез-
кому снижению интеллектуальных способностей и 
нарушениям функции памяти, абстрактного мыш-
ления, суждения, других высших функций мозга 
без изменения сознания. Предполагают, что син-
дром Корсакова обусловлен изменениями в под-
корковых структурах мозга, тогда как алкогольная 
деменция связана с кортикальными нарушениями 
(Gordis E., 1997). 

Нейропсихологические нарушения могут прояв-
ляться уже на ранних стадиях зависимости от алко-
голя в форме снижения отдельных видов памяти, 
изменений характера речи и функции активного 
внимания, хотя прямой корреляции между этими 
явлениями и количеством потребляемого алкоголя 
не установлено. В этом отношении представляют 
интерес исследования обратимости отмечаемых 
нарушений при алкогольной болезни. Так, проде-
монстрировано спонтанное восстановление нару-
шенных высших функций мозга в период ремиссии, 
которое может быть обусловлено как отменой эта-
нола, так и улучшением условий питания и социаль-
ного проживания пациентов (Goldman M. S., 1987). 
Кроме того, отмечено, что специальная тренировка 
когнитивных функций облегчает их восстановление 
в период воздержания от алкоголя. 

Несмотря на кажущуюся простоту клинической 
диагностики алкогольной зависимости, актуаль-
ным остается вопрос скрининга расстройств, свя-
занных с потреблением алкоголя, выявления лиц 
повышенного риска развития алкогольной зави-
симости и собственно больных с зависимостью от 
алкоголя. При этом под скринингом понимается 
выявление нераспознанной патологии или состо-
яний предболезни с помощью тестов, исследо-
ваний и других процедур, которые обеспечивают 
максимально быстрый ответ. Скрининговые тес-
ты позволяют выявить лиц с вероятным наличием 
того или иного заболевания среди тех, кто такой 
вероятностью не отличается (Бобров А. Е., Шу-
рыгин А. Н., 1985; Иванец Н. Н., Лукомская М. И., 
1986; Лисицын Ю. П., Сидоров П. И., 1990). Изу-
чению возникновения самой потребности в ал-
коголе придавалось исключительное значение 
(Братусь Б. В., Сидоров П.  И., 1984; Довгий А. В. 
и др., 1990). 

Большинство предложенных эксперименталь-
но-психологических методов, однако, предус-
матривали или выявление уже имеющейся алко-
гольной зависимости, или определение риска его 
злокачественного течения и прогноза в отноше-
нии личностных нарушений вследствие злоупот-
ребления алкоголем. Особенно распространены 
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методы выявления алкогольных проблем на ос-
нове популярного Миннесотского многопрофиль-
ного опросника (MMPI). Так, Э. Е. Бехтелем (1986) 
были систематизированы исследования по иден-
тификации злостного пьянства с помощью MMPI. 
В 50-х годах на его основе были разработаны 
шкалы «алкогольная дифференциация» — 68 пун-
ктов и «алкоголизм» — 80 пунктов. Однако позже 
было выявлено, что эти шкалы выявляют соци-
ально дезадаптированных личностей, а не боль-
ных с зависимостью от алкоголя (Amiel-Lebigre F., 
1988; MacAndrew C., 1986). C. MacAndrew (1986) 
также, используя MMPI, создал новую шкалу для 
определения тяжести алкогольной зависимос-
ти. Многократная проверка показала, что шкала 
выявляла только 60–80 % больных с зависимос-
тью от алкоголя. В дальнейшем были предложе-
ны новые шкалы, в том числе и сокращенные, но 
их результативность не превышала 80 %. Что ка-
сается собственно шкал MMPI, у больных с алко-
гольной зависимостью повышены параметры по 
шкалам 2 (депрессия), 3 (истерия), 6 (паранойя), 
7 (психастения), 8 (шизофрения) (Amiel-Lebigre 
F., 1988; MacAndrew C., 1986). Два равно высоких 
пика 2 (депрессия) и 4 (психопатия) выявляют не-
врастенический паттерн дезадаптации, который в 
сочетании с неблагоприятными социальными ус-
ловиями может служить почвой для злоупотребле-
ния алкоголем (Собчик Л. Н., 2006). 

Диагноз злоупотребления у пациентов как пси-
хиатрического, так и соматического стационара 
обычно устанавливается специальным анкетиро-
ванием при помощи тест-опросников. «Золотым» 
стандартом для выявления злоупотребления алко-
голем является система критериев КД-10, установ-
ленная ВОЗ (W. H. O., 1992) или DSM-IV, принятая 
американской ассоциацией психиатров, основан-
ные на тщательном сборе анамнеза у пациентов и 
их родственников. 

Согласно международной классификации бо-
лезней 10–й редакции (МКБ-10), злоупотребле-
ние алкоголем определяется как прием спиртных 
напитков, приводящих к нарушению психического 
и физического здоровья. Злоупотребление спирт-
ным, согласно DSM-IV, определяется как связанный 
с приемом алкоголя дезадаптационный паттерн, 
ведущий к развитию одного или более нижепере-
численных клинических симптомов, наблюдающих-
ся в течение последних 12–ти месяцев (Fuller L. K. 
et al., 1998). Он включает в себя: 
1.	 Периодический прием алкогольных напитков, 

осложняющий выполнение повседневных обя-
занностей на работе и дома. 

2.	 Периодический прием алкогольных напитков для 
снятия физического или психического стресса. 

3.	 Периодический прием алкогольных напитков, 
приводящий к конфронтации с законом.

4.	 Продолжение приема алкоголя, несмотря на 
имеющиеся или периодически возникающие в 
связи с этим социальные и межличностные про-
блемы. 
Следует подчеркнуть, что данные критерии не 

приемлемы для выявления алкогольной зависи-
мости. Для практического использования разрабо-
таны краткие тест-опросники, позволяющие врачу 
быстро оценить количество и частоту употребле-
ния спиртных напитков. Среди них MAST (Michigan 
Alhcogolism Screening Test), SMAST (Short MAST), 
CAGE (Cut, Annayed, Guilty, Eye), Audit (Alcohol Use 
Disorders Identification Test). Тест CAGE является на-
иболее употребительным, однако и он не лишен оп-
ределенных недостатков (Baibor T. E. et al., 1992). 

На сегодняшний день R. Melon (1998) предло-
жена психологическая диагностика алкогольной 
зависимости, основанная на системе стандартизо-
ванного опроса. Больному предлагают ответить на 
четыре вопроса:
1.	 Вам никогда не кажется, что пора бросить пить? 
2.	 Вам не надоедают окружающие своей критикой 

по поводу пьянства?
3.	 Вы не испытываете чувство вины из-за своего 

пьянства? 
4.	 Вам никогда не хотелось опохмелиться? 

Вероятность алкогольной зависимости при ут-
вердительном ответе на два или три вопроса до-
стигает 90 %. 

Так же широко используется Мичиганский тест 
на определение алкогольной зависимости, состо-
ящий из 25 вопросов, направленных на выявление 
психосоциальных последствий зависимости от ал-
коголя (имеются также сокращенные варианты из 
13 или 10 вопросов). Шкала Мак-Эндрю, которая 
содержит 49 вопросов из Миннесотского много-
факторного личностного опросника (MMPI), тоже 
широко принята в качестве метода предваритель-
ной диагностики (Шейдер Р., 1998). 

Злоупотребление спиртными напитками, как из-
вестно, приводит к различным медико-социальным 
последствиям. Поэтому были шкалы, выявляю-
щие «симптомы наркомании», «симптоматическое 
пьянство», шкалы «зависимости», «озабоченность 
алкоголем» (Richter G., 1993; Slawinska J. B. et al., 
1993; Moret V. et al., 1993). 

Среди представленных диагностических шкал 
наиболее убедительную проверку временем выдер-
жала шкала MAC, созданная C. MacAndrew (1986). 
На основе MMPI. Шкала MAC измеряет устойчивые 
черты личности и позволяет прогнозировать за-
висимость от алкоголя у 72 % начавших злоупот-
реблять спиртными напитками. По мнению одних 
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специалистов, шкала MAC одинаково эффективна 
для диагностики алкогольной зависимости сре-
ди и мужчин, и женщин, и подростков, и стариков 
(Preng K., Clopton J. R., 1986). Другими авторами 
показано, что чувствительность метода выражен-
но зависит от возраста и пола обследуемых. Так, 
правильная диагностика достигала 90 % случаев 
у больных с алкогольной зависимостью мужчин в 
возрастной группе 18–24 года и только 41 % у жен-
щин (Cernovsky Z. Z., 1994; Davis L. J. et al., 1987). 

Выявлению имеющейся алкогольной за-
висимости служили методы, предложенные 
D. M. Kagan (1987), техника репертуарных решеток 
(Трусова  А. В., 2005), методика MAST — Мичиган-
ский алкогольный скрининг-тест (Nyström M. et al., 
1993; Seppa K. et al., 1995), методика для выявления 
алкогольной зависимости (СМА), сконструирован-
ная В. И. Полтавцом (1985, 1991) на базе Мичиганс-
кого алкогольного скрининг-теста, Миннесотского 
многопрофильного личностного опросника, теста 
для непрямого скрининга алкогольной зависимос-
ти, опросника для изучения тяжести зависимости 
от алкоголя, Alcadd-теста. Существует еще одна 
анкета на основе Мичиганского теста (CAGE), на-
целенная на выявление скрытой алкогольной зави-
симости. Двух положительных ответов достаточно 
для установления вероятного диагноза зависимос-
ти от алкоголя. В процессе обследования больных, 
поступивших в психиатрическую клинику, с помо-
щью CAGE было идентифицировано 95 % больных с 
зависимостью от алкоголя (Steinweg D. L., Worth H., 
1993). Некоторые исследователи оценивают диа-
гностическую ценность теста CAGE даже при одном 
положительном ответе на 62 % и считают его прос-
тым, чувствительным и специфичным скрининг-
тестом для выявления злоупотребления алкоголем 
(Moret V. et al., 1993; Bush B. et al., 1987). 

Для изучения и выявления групп риска злоупот-
ребления алкоголем у подростков в современной 
литературе применяют комплекс методик: цветовой 
тест Люшера и цветовой тест отношений с включе-
нием понятия «спиртные напитки», тематический 
апперцептивный тест, MMPI и пр. (Якубовский Л. М., 
1995). Кроме того, отечественным психологом 
А. Е. Личко в рамках Подросткового Диагностичес-
кого опросника (ПДО), исследующего акцентуации 
личности, разработана шкала «склонность к зло-
употреблению алкоголем» (Личко А. Е., 1993). 

Отечественный опросник, включающий 35 воп-
росов и позволяющий выявить группу лиц, которых 
можно отнести к систематически пьющим и отли-
чить их от больных, был разработан К. К. Яхтиным и 
В. Д. Менделевичем (1987) для показаний к истин-
ной, то есть первичной профилактике алкогольной 
зависимости. Авторы рекомендуют его использо-

вание в экспертной работе, однако, как признают 
сами, распределение вопросов, характерных для 
здоровых и больных по относительному преиму-
ществу, не дают возможности диагностическую 
ценность признаков. Изучение литературы дает ос-
нование для вывода, что опросник не получил при-
знания. 

Ведутся также поиски дальнейших экспери-
ментально-психологических опросников для вы-
явления наличия злоупотребления алкоголем, 
например, Alcohol Use Disorders Identification Test 
(AUDIT) (1995). Существенным для определения 
показанности и содержания психопрофилактичес-
ких программ является прогнозирование степени 
риска алкогольной зависимости. Для определения 
последнего используют различные способы, в час-
тности такие методы психологического исследова-
ния, как MALT, ARQ (Bush B. et al., 1987; Steinveg D., 
Worth H., 1993). Практически все они, включая MAST, 
CAGE, MAS, или выявляют имеющуюся алкогольную 
зависимость, или дают отдельную характеристику, 
за исключением, возможно, лишь шкалы 9 допол-
нительных шкал MMPI, но и она дает характерис-
тику уже имеющегося влечения к алкоголю, тяжело 
корректированного извне (Собчик Л. Н., Лукьяно-
ва Н. И., 1978). Интересным тестом для первичного 
скринингового выявления лиц, злоупотребляющих 
алкоголем, и сберегающим время при первичном 
обследовании пациентов, явилась разработка P. P. 
Seale et al. (2006), основанная на одном единствен-
ном вопросе — «Когда в последний раз, когда Вы 
выпили больше чем X порций алкогольных напитков 
в день?» (где X — 4 порции этанола для женщин и 
5 для мужчин). Среди интервьюируемых лиц ока-
залось 25,6 % в зоне риска, 21,7 % — злоупотреб-
ляющие алкоголем. Для выявления лиц, злоупот-
ребляющих алкоголем в течение прошедших 3-х 
месяцев, тест оказался чувствительным в 80 % и 
точным в 74 %. 

На основе кооперативного проекта ВОЗ с учас-
тием 6 стран разработан тест The Alcohol Use 
Disorders Identification Test (AUDIT) (Saunders J. B. 
et al., 1993; Bohn M. J. et al., 1995), как инструмент 
для выявления лиц, употребляющих вредное для 
здоровья количество алкоголя. Он представля-
ет собой опросник из 10 вопросов, касающихся 
употребления алкоголя, поведения, связанного 
с употреблением, а также связанных с этим про-
блем. В то же время, есть отрицательные оценки 
скринирующих тестов. Так, например, L. W. Glaze, 
P. O. Corgan (1987), E. Heck (1995) сделали вывод 
о том, что использование CAGE в качестве одной 
из составляющих развернутого опросника о здо-
ровье нецелесообразно, поскольку составляю-
щие его вопросы не позволяют идентифицировать 
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значительное число больных, злоупотребляю-
щих алкоголем. Простые же вопросы, касающи-
еся количества и частоты употребления алкого-
ля, оказались более эффективными и позволили 
идентифицировать среди больных 4 % лиц, зло-
употребляющих алкоголем. По данным амери-
канских ученых (Willenbring M., et al., 1991), шкалу 
зависимости от алкоголя (ADS) нельзя считать до-
стоверным методом диагностики зависимости от 
алкоголя. Мотивационное отношение к алкоголю 
исследовалось при изучении влечения к алкоголю 
у больных с алкогольной зависимостью и в намно-
го меньшей степени для исследования интереса к 
алкоголю здоровых лиц. 

В. Ю. Завьяловым (1988) разработана методика 
для диагностики мотивации употребления алкого-
ля, включающая 45 вопросов, объединенных в 9 мо-
тивационных шкал, позволяющая косвенно судить 
о формировании у личности влечения к алкоголю. 

В исследованиях В. В. Посохиной и др. (2008) 
выявлено, что больные с зависимостью от алкоголя 
мужчины имеют достоверно более высокий уровень 
тревожности, невротизации, психопатизации и аг-
рессии, чем здоровые. Было отмечено сочетание 
отклонений психологических показателей у муж-
чин с алкогольной зависимостью с отклонениями 
физиологических показателей (достоверно более 
высокие показатели времени зрительно-моторной 
реакции и преобладание упреждающих реакций). 
Авторы делают вывод об объективности данных 
критериев для формирования групп риска по дан-
ному заболеванию и выявления целевых групп для 
профилактической работы. 

Надежность проективных тестов при выявлении 
алкогольной зависимости, как правило, признает-
ся проблематичной. Но проективные тесты рядом 
с измерительными компонентами, которые можно 
оценить с учетом погрешности измерения, несут 
содержательные репрезентации, которые могут 
иметь информационную надежность и сравнитель-
ные совпадения. Как раз, поэтому вошли в мировую 
практику исследования зависимости от алкоголя и 
являются, безусловно, объективными способами 
диагностики, методы Роршаха и Розенцвейга. Кро-
ме того, учитывают также возможность эталонного 
сравнения аналогичных, уже внедренных методов 
(Морозов С. М. , 1979). 

Заключение

Таким образом, подводя итог аналитическому 
рассмотрению имеющихся на сегодняшний день 
различных и широко используемых в практической 
наркологии методов диагностики алкогольной за-
висимости, можно заключить, что: 

•	 клиническая диагностика алкогольной зависи-
мости при обращении больного в наркологи-
ческий стационар или амбулаторную службу, 
не представляет собой какой-либо сложности, 
нуждаясь лишь в уточнении специфических мо-
ментов формирования и течения заболевания. 
Однако постановка диагноза с использованием 
клинических данных становится крайне затруд-
нительной при проведении какой-либо экспер-
тизы (военной, судебно-медицинской и т. д.); 

•	 среди рассмотренных биохимических показа-
телей наибольшую ценность для объективной 
лабораторной диагностики алкогольной зави-
симости имеет определение активности АДГ и 
изоферментного состава КК сыворотки крови, 
обладающих высокой чувствительностью к хро-
ническому воздействию этанола. Остальные 
биохимические показатели, изменяясь в период 
синдрома отмены алкоголя, нормализуются к 
концу первого месяца воздержания. Активность 
АДГ сыворотки крови прямо пропорциональна 
длительности злоупотребления алкоголем, а в 
период ремиссии повышенная АДГ сохраняется 
до 2 лет с максимумом в первые 10 дней после 
алкогольного эксцесса и дальнейшим пологим 
снижением. При этом лабораторная диагнос-
тика алкогольной зависимости не может быть 
основана на определении какого-либо одного 
биохимического показателя. Высокую степень 
объективности диагностики заболевания обес-
печивает определение нескольких биохимичес-
ких параметров, в частности активности АДГ, ГГТ 
и изоферментного спектра КК сыворотки крови;

•	 определение уровня титра аутоантител к опио-
идным и NMDA-рецепторам в крови у больных с 
зависимостью от алкоголя, в период формиро-
вания ремиссии и в фазу ремиссии, имеет пер-
спективное направление, отмечая высокие и до-
стоверные средние значения этих показателей 
с тенденцией к дальнейшему повышению. При 
этом следует отметить, что при окончательной 
разработке данных тест-систем и внедрении их 
в практическую деятельность, подтверждение 
алкогольной зависимости при минимальных кли-
нических данных формирования и течения забо-
левания будет наиболее простым и достоверным 
даже при длительном периоде ремиссии; 

•	 психологическая диагностика алкогольной за-
висимости так же, как и биохимические методы, 
нуждается в применении только в контексте как 
вспомогательный и/или дополнительный метод, 
подтверждающий клинические данные и исполь-
зуемый только в комплексе с другими методами 
диагностики данной патологии. Следует отме-
тить, что достаточно перспективным, но только 
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в сочетании с каким-либо другим психологичес-
ким тестом для диагностики именно злоупотреб-
ления алкоголем (тест мотивации потребления 
алкоголя В. Ю. Завьялова) можно считать Минне-
сотский многофакторный личностный опросник и 
его специализированные шкалы, дающие доста-
точно высокую (до 80 %) вероятность установле-
ния диагноза алкогольной зависимости.
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Methods of diagnostics of alcoholism
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■ Summary. The methods of objective diagnostics of 
alcohol dependence and control of its duration are re-
viewed. All methods are divided in clinical, biochemi-
cal, psychological and instrumental ones. The objective 
conclusion about the patient state, duration prognosis, 
statement of remission and its support can do only on 
the base of complex use of different methods of diag-
nostics. Ref. — 239.

■ Key words: alcohol dependence; diagnostics; clini-
cal methods; biochemical methods; psychological 
methods; instrumental methods.


