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Сон – базовая физиологическая потребность чело-

века. Выделяется две основные фазы ночного 

сна – фаза быстрого сна или фаза быстрых дви-

жений глаз (REM-фаза) и фаза медленного сна (NREM-

фаза), которым эквивалентны различные паттерны нейро-

физиологической активации и выделение различных 

нейро трансмиттеров. Обмен большинства нейротрансмит-

теров, участвующих в организации цикла сон – бодрство-

вание, нарушается при хроническом приеме алкоголя. 

Злоупотребление алкоголем и нарушение циркадных 

ритмов и сна имеют двустороннюю взаимосвязь. Так, в экс-

перименте было показано, что животные, находящиеся в 

полной темноте, выпивали больше алкоголя, чем находя-

щиеся при естественном освещении [23]. В крупных попу-

ляционных исследованиях выявлено, что наличие инсом-

нии повышает риск алкогольной зависимости в 2,4 раза [5]. 

С другой стороны, прием алкоголя нарушает циркадные 

ритмы и выработку мелатонина как у здоровых лиц, так и 

у пациентов с алкогольной зависимостью [32]. Выра жен-

ность нарушений сна имеет прямую корреляцию со степе-

нью тяжести злоупотребления алкоголем, оцененной при 

помощи шкалы АУДИТ. Чем выше суммарный балл по 

шкале АУДИТ, тем хуже субъективное качество сна, меньше 

продолжительность ночного сна, чаще возникают ночные 

пробуждения [21]. Чем больше потребляется алкоголя, тем 

больше представленность симптомов диссомнии [13]. 

ФИЗИОЛОГИЯ СНА

Динамика физиологического состояния от активного 

бодрствования до глубокого сна имеет электрофизиоло-

гические корреляты. Так, активное бодрствование харак-

теризуется гамма-волнами очень высокой частоты (40 Гц 

и выше) и десинхронизированной бета-активностью 

(20–30 Гц), спокойное бодрствование  – синхронизиро-

ванной альфа-активностью (10 Гц). В начальной стадии 

медленного сна (NREM 1) отмечается тета-активность 

(4–7 Гц), во второй стадии медленного сна (NREM 2)  – 

фатические сонные веретена (синхронизированная сиг-

ма-активность частотой 12–16 Гц) и К-комплексы (высо-

коамплитудные дельта-волны). Для стадии 3 и 4 медлен-

ного сна (NREM 3 и 4) характерна медленная дельта-

активность (0,3–2 Гц). Фаза быстрого сна (REM-сон) 

характеризуется десинхронизированным тета- и бета-

ритмом, что отражает частичную активацию стволовых 

структур, которые полностью активированы в период 

бодрствования и не активны в фазу медленного сна. 

Фазы медленного и быстрого сна сменяют друг друга на 

протяжении ночи с продолжительностью цикла около

90 мин [28]. Цикличность, глубина и продолжительность 

сна регулируется как циркадными ритмами, так и меха-

низмом гомеостаза. Механизм гомеостаза обеспечивает 

поведение, связанное со сном, а циркадные ритмы регу-

лируют продолжительность и время сна.

Физиологическая функция сна на сегодняшний день 

не до конца изучена. Предполагается, что сон необходим 

для сохранения энергетического баланса в клетках мозга, 

участия в процессах обучения и запоминания, когнитив-

ной деятельности, а именно создании новых синаптиче-

ских связей между нейронами [18]. Недостаточный сон и 

инсомния (трудности засыпания, отсутствие удовлетво-

ренности сном) приводят к снижению иммунитета, раз-

витию кардиоваскулярной патологии, когнитивной дис-

функции, эмоциональным нарушениям, головной боли [7]. 

Нарушения сна являются факторами риска развития 

алкогольной зависимости, а при наличии алкогольной 

зависимости диссомния  – один из ведущих факторов 

риска развития рецидива [16]. 
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ВЛИЯНИЕ ОДНОКРАТНОГО ПРИЕМА АЛКОГОЛЯ НА СОН

Продолжительность ночного сна в среднем составля-

ет 8 ч. Концентрация алкоголя, принятого перед сном, не 

может быть одинаковой в течение всего периода време-

ни: в начале сна концентрация может возрасти, а затем 

она постепенно начинает падать. Накопление метаболи-

тов этанола (например, альдегида) также влияет на 

физиологию сна. Алкоголь, принятый непосредственно 

перед сном, действует как транквилизатор: характерна 

меньшая продолжительность периода засыпания и уси-

ление медленно-волновой активности в первой полови-

не ночного сна [30]. Фаза быстрого REM сна подавлена 

и укорочена [6]. Во второй половине ночного сна сон 

прерывается, представленность REM-сна увеличивается. 

Такой паттерн в виде глубокого сна в первой половине 

и нарастающего ухудшения сна во второй половине 

ночи приводит к потреблению и последующему злоупо-

треблению алкоголем с целью улучшить ночной сон. В 

дальнейшем плохое качество ночного сна приводит к 

развитию дневной сонливости, в связи с чем пациент 

начинает принимать кофеин-содержащие напитки, что 

еще больше замедляет засыпание и нарушает структуру 

сна: вечером пациент вновь принимает алкоголь для 

того, чтобы уснуть. Было показано, что около 10–15% 

популяции периодически принимают алкоголь в каче-

стве снотворного средства [2]. 

В меньшей степени изучено влияние на сон повтор-

ного приема алкоголя в течение нескольких ночей при 

отсутствии алкогольной зависимости. В одном из иссле-

дований показан паттерн в виде нарастающего увеличе-

ния медленно-волновой активности и укорочения REM-

сна [34]. В последующем медленно-волновая активность 

восстанавливается на 9-е сутки, а продолжительность 

REM-сна – еще на более поздних сроках [11]. 

НАРУШЕНИЯ СНА ПРИ АЛКОГОЛЬНОЙ БОЛЕЗНИ

Алкогольная болезнь согласно классификации DSM-5 

включает в себя злоупотребление алкоголем и алкоголь-

ную зависимость [1]. Злоупотребление алкоголем (пагуб-

ное потребление алкоголя)  – регулярное употребление 

алкоголя в дозах, повышающих риск вреда здоровью. 

Алкогольная зависимость (алкоголизм)  – психическое 

расстройство, характеризующееся патологическим при-

страстием к употреблению алкоголя (тягой, крейвингом) и 

чувством психического и/или физического дискомфорта, 

возникающим при воздержании от его приема. Зло-

употребление алкоголем и алкогольная зависимость 

представляют континуум, и грань между этими состояния-

ми весьма тонкая. В Российской Федерации для диагно-

стики алкогольной зависимости используются критерии 

МКБ-10 (табл. 1) [33].

Нарушения сна и алкогольная болезнь  – высококо-

морбидные заболевания. В крупных исследованиях 

было показано, что инсомния встречается у 36–91% 

пациентов в период злоупотребления алкоголем и в 

течение нескольких недель после его отмены, а поли-

сомнографические изменения могут сохраняться до 2 

лет [4]. У многих пациентов с алкогольной зависимостью 

нарушается режим сна, что связано как со временем 

потребления алкоголя, так и более поверхностным сном 

и частыми пробуждениями [8]. Клинические проявления 

нарушений сна у пациентов с алкогольной болезнью 

могут быть весьма полиморфны, включать не только 

трудности засыпания, поверхностный сон с частыми 

пробуждениями и дневную сонливость, но и апноэ во 

сне и периодические движения конечностями во сне [7]. 

Для оценки ночного сна у пациентов с алкогольной 

зависимостью используется индекс эффективности ноч-

ного сна – процент времени, приходящегося непосред-

ственно на сон и на его фазы. В норме индекс эффектив-

ности ночного сна составляет 87–88% для мужчин и 

90% – для женщин. На фазу 1 приходится 5% времени, 

на фазу 2–55% у женщин и 53% у мужчин, фаза медлен-

но-волнового сна (3,4 фазы) занимает 6% времени у 

женщин и 5% времени у мужчин, стадия REM-сна зани-

мает 19% у здоровых обоих полов (рис. 1). 

При продолжающемся приеме алкоголя у пациентов 

с алкогольной зависимостью нарушения сна имеют сле-

дующий паттерн: увеличение времени засыпания, сни-

жение общей продолжительности сна, увеличение про-

Таблица 1.    Диагностические критерии алкогольной 
зависимости (МКБ-10)

Наличие трех или более нижеперечисленных признаков, проявляемых 
одновременно на протяжении определенного отрезка времени/когда-
либо в течение предшествующего года:
1. Сильное желание или чувство непреодолимой тяги к алкоголю.

2. Трудности в контролировании поведения, связанного с приемом алко-
голя: его начала, окончания или уровня потребления.

3. Физиологическое абстинентное состояние, возникающее, когда прием 
алкоголя прекращается или уменьшается, о чем свидетельствуют сле-
дующие расстройства: характерный для алкоголя синдром отмены или 
употребление алкоголя с целью облегчения или предупреждения сим-
птомов отмены.

4. Признаки толерантности, проявляющиеся в необходимости повыше-
ния доз алкоголя для достижения эффектов, первоначально достигае-
мых при употреблении меньших доз.

5. Прогрессирующее пренебрежение альтернативными удовольствиями 
или интересами из-за употребления алкоголя, увеличение времени, 
необходимого для приобретения или приема алкоголя и для восста-
новления от его эффектов.

6. Продолжающееся употребление алкоголя вопреки явным признакам 
очевидных вредных последствий, таких как вред для печени в резуль-
тате употребления алкоголя в чрезмерных количествах

Физиологическая функция сна на сегодняшний 
день не до конца изучена. Предполагается, что 
сон необходим для сохранения энергетического 
баланса в клетках мозга, участия в процессах 
обучения и запоминания, когнитивной 
деятельности, а именно создании новых 
синаптических связей между нейронами
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должительности фазы медленного NREM-сна, подавле-

ние быстрого REM-сна [22]. У пациентов с алкогольной 

зависимостью в период абстиненции (воздержания от 

приема алкоголя) стадия засыпания укорачивается до 

3–4% времени, происходит значимое удлинение фазы 

REM-сна и укорочение фазы медленного сна (рис. 1) [7]. 

Феномен удлинения фазы REM-сна и представленность 

его в первой половине ночного сна – ключевой электро-

физиологический маркер отмены алкоголя. Предпола-

гается, что удлинение периода быстрого сна в течение 

первых 20–30 дней после отмены алкоголя обусловле-

но ребаунд-эффектом [17]. При выраженном абстинент-

ном синдроме REM-сон настолько выражен, что возмож-

но его вторжение в период бодрствования, клинически 

проявляющееся делирием с галлюцинациями [35]. При 

длительном воздержании/безопасном потреблении 

алкоголя паттерн полисомнографии у пациентов с алко-

гольной зависимостью не отличается от показателей 

здоровых. 

Таким образом, взаимоотношения нарушений сна и 

приема алкоголя являются комплексными (рис. 2)  – 

повторное злоупотребление алкоголем нарушает цир-

кадные ритмы, и алкоголь зачастую начинает использо-

ваться в качестве снотворного. При хроническом злоупо-

треблении алкоголем и алкогольной зависимости увели-

чивается продолжительность медленного сна и укорачи-

вается REM-сон. При отмене алкоголя возникает ребаунд-

эффект: продолжительность медленно-волнового сна 

уменьшается, а REM-сна  – увеличивается, что является 

одной из причин рецидива.

Важно отметить, что при алкогольной зависимости 

происходит «смещение» механизма регуляции гомео-

стаза сна относительно механизма циркадных ритмов, 

что еще в большей степени усугубляет диссомнические 

расстройства [25]. 

НЕЙРОХИМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ВО ВРЕМЯ СНА

И ВЛИЯНИЕ АЛКОГОЛЯ

Сон обеспечивается взаимодействием нескольких 

нейротрансмиттерных систем. Смена фазы медленного 

сна фазой быстрого сна определяется активацией групп 

нейронов ствола мозга. Так, включение фазы быстрого 

сна (REM-on) происходит при активации холинергиче-

ских нейронов заднелатеральной области покрышки 

(ножкомостовое ядро), а ее выключение (REM-off) – при 

активации серотонинергических нейронов ядра шва и 

норадренергических нейронов голубоватого пятна. Эти 

системы взаимодействуют по принципу обратной связи, 

вовремя обеспечивая смену одной фазы сна другой [19]. 

Однократный прием высокой дозы алкоголя у здоровых 

лиц потенцирует процесс выключения фазы быстрого сна 

через ГАМКергические нейроны. Так, стимуляция выделе-

ния ГАМК алкоголем в преоптико-гипоталамической 

области активирует ГАМКА-рецепторы ножкомостового 

ядра, что по механизму обратной связи включает фазу 

медленно-волновой активности [29]. С другой стороны, 

активация ГАМКВ-рецепторов холинергических нейронов 

ингибирует нейрональную активность, что в свою оче-

редь подавляет как процесс бодрствования, так и фазу 

быстрого сна [10]. Наконец, алкоголь ингибирует NMDA- и 

каинатные рецепторы холинергических нейронов 

покрышки мозга, что усугубляет подавление бодрствова-

ния и REM-сна [9]. 

Хроническое потребление алкоголя вызывает нару-

шение функций нейрональных кругов, влияя на процес-

сы нейроадаптации и вызывая такие феномены, как 

сенситизация и толерантность. Алкоголь изменяет мета-

болизм многих нейротрансмиттеров и нейромодулято-

ров – дофамина, серотонина, ацетилхолина, ГАМК, глу-

тамата, аденозина, опиоидов, орексинов, кортикотро-

Рисунок 2.    Комплексные взаимоотношения 
нарушений сна и алкоголизма
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Рисунок 1.    Паттерны изменения архитектуры сна
при хроническом приеме алкоголя и его отмене
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пин-релизинг-фактора, нейропептидов. Нейроадаптация 

или нейропластичность в контексте хронического при-

ема алкоголя подразумевает компенсаторное измене-

ние нейромедиаторных систем, направленное на под-

держание функционирования, близкое к нормальному. 

Так, при хроническом потреблении алкоголя происхо-

дит снижение чувствительности ГАМКА-рецепторов, 

ингибирование глутаматных NMDA-, каинатных и AMPA-

рецепторов [24]. Ингибирование холинергических ней-

ронов ножкомостового ядра посредством снижения 

активности NMDA-рецепторов подавляет бодрствова-

ние и фазу быстрого сна и активирует фазу медленного 

сна, а низкая чувствительность ГАМК-рецепторов не 

обеспечивает компенсаторное включение фазы быстро-

го сна [15].

Еще один механизм, через который могут реализовы-

ваться диссомнические расстройства при алкоголизме и 

наоборот, – система аденозина. С одной стороны, адено-

зин обеспечивает гомеостатические механизмы сна, с 

другой – является ключевым медиатором нейронального 

ответа на этанол. Изменение уровня аденозина имеет 

важное значение в симптомообразовании синдрома 

отмены алкоголя, в частности тревоги, тремора, судорож-

ных приступов отмены [31]. Повышение уровня аденози-

на вызывает сонливость, наступление фазы медленно-

волновой активности и подавление REM-сна, а также 

алкоголь-индуцированной атаксии [24]. Однократный 

прием большой дозы алкоголя ингибирует обратный 

захват аденозина и увеличивает его уровень. Хронический 

прием алкоголя стойко инактивирует транспортер ENT1, 

обеспечивающий обратный захват аденозина, что может 

также быть объяснением паттернов нарушений сна при 

алкоголизме [23, 26].

Доказано, что нарушения сна являются фактором риска 

развития рецидива злоупотребления алкоголем [16]. 

Исследования показали, что в основе рецидива лежит 

активация глутаматергических нейронов префронталь-

ной коры, которые в свою очередь активируют дофами-

нергические проекции вентральной области покрышки в 

прилежащее ядро, обеспечивающие положительное эмо-

циональное подкрепление [14]. Вентральная область 

покрышки и ножкомостовое ядро имеют тесную анатоми-

ческую связь и, возможно, участвуют в формировании 

тяги к приему алкоголя [15]. Интересным представляется 

участие орексиновой/гипокретиновой системы, а также 

норадреналина и кортикотропин-релизинг-фактора, 

медиаторов миндалевидного тела – структуры, обеспечи-

вающей отрицательное эмоциональное подкрепление, во 

включении фазы бодрствования при алкогольной зависи-

мости [17]. 

ПРОФИЛАКТИКА НАРУШЕНИЙ СНА  

ПРОФИЛАКТИКА АЛКОГОЛЬНОЙ ЗАВИСИМОСТИ

При наличии нарушений сна у пациентов, злоупотре-

бляющих алкоголем или страдающих алкогольной зави-

симостью, необходим тщательный сбор анамнеза, выяв-

ление сопутствующих соматических и психических забо-

леваний (прежде всего тревоги и депрессии), наличия 

препаратов, влияющих на сон, выполнение требований 

гигиены сна. Для оценки качества сна используются 

опросники качества ночного сна и дневник. 

Полисомнография показана при подозрении на другие 

расстройства сна, не связанные с приемом алкоголя 

(апноэ во сне, периодические движения конечностей во 

сне) [4].

Учитывая столь тесную взаимосвязь нарушений сна и 

алкоголизма при лечении диссомнии, необходимо прово-

дить скрининговую диагностику злоупотребления алкого-

лем, а при лечении пациентов с алкогольной зависимо-

стью уделять особое внимание лечению инсомнии как 

профилактике рецидива. Всемирной организацией здра-

воохранения для скрининговой диагностики и предвари-

тельной оценки алкогольной болезни рекомендован тест 

АУДИТ (AUDIT – The Alcohol Use Disorders Identification 

Test) (табл. 2) [3].

При пагубном потреблении алкоголя (суммарный балл 

по шкале АУДИТ меньше 8) пациенту проводится кратко-

срочное вмешательство (brief intervention) [20]. Метод 

занимает не более 10 мин, но позволяет значимо сокра-

тить опасный уровень приема алкоголя. Принципы кра-

ткосрочного вмешательства представлены в таблице 3.

 При суммарном балле по шкале АУДИТ более 15 и/

или симптомах алкогольной зависимости возможно 

назначение специфической противоалкогольной тера-

пии, подавляющей тягу к алкоголю и в то же время позво-

ляющей постепенно снижать дозу потребляемого алкого-

ля, не провоцируя диссомнические нарушения периода 

отмены (налмефен 20 мг/сут) [12]. 

Контролируемые исследования подтвердили гипотезу, 

что лечение инсомнии снижает риск развития и рециди-

ва алкоголизма [5]. Обсуждалось использование препа-

ратов, содержащих мелатонин, для профилактики нару-

шений сна и алкогольной зависимости, но контролируе-

мых исследований проведено не было [27]. Исполь-

зование бензодиазепинов в качестве снотворных 

средств у пациентов с алкогольной зависимостью неже-

лательно прежде всего в силу проаддиктивных свойств 

самих бензодиазепинов, а также их влияния на архитек-

туру сна. При стойких нарушениях сна, сохраняющихся 

после снижения дозы алкоголя до безопасной/отмены 

алкоголя, возможно назначение антидепрессантов с 

Хроническое потребление алкоголя вызывает 
нарушение функций нейрональных кругов, влияя 
на процессы нейроадаптации и вызывая такие 
феномены, как сенситизация и толерантность

Доксиламин сокращает время засыпания, 
повышает длительность и качество сна,
при этом не изменяет фазы сна, что 
чрезвычайно важно для пациентов, 
злоупотреблявших алкоголем
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седативным действием [4]. Для кратковременного лече-

ния нарушений сна и профилактики алкогольной зави-

симости могут использоваться блокаторы гистаминовых 

рецепторов. Доксила мин  – блокатор гистаминовых 

Н1-рецепторов из группы этаноламинов. Препарат ока-

зывает снотворное, седативное и м-холиноблоки рую-

щее действие. Доксиламин сокращает время засыпания, 

повышает длительность и качество сна, при этом не 

изменяет фазы сна, что чрезвычайно важно для пациен-

тов, злоупотреблявших алкоголем. Рекомендуемая доза 

составляет 25 мг в день за 15 мин до сна. При исследо-

вании эффективности доксиламина у 50 пациентов с 

инсомнией, проведенном Я.И. Левиным с соавт., полу-

чена положительная динамика субъективных харак-

Таблица 2.    Шкала АУДИТ

  Вопрос
Количество баллов

0 1 2 3 4

1 Как часто вы выпиваете алкогольные напитки? Никогда
Ежемесячно

или реже
2–4 раза
в месяц

2–3 раза в 
неделю

4 или более раза 
в неделю

2
Сколько доз алкоголя вы выпиваете в обычный 
день, когда потребляете алкогольные напитки?

1–2 3–4 5–6 7–9 >10

3
Как часто вы выпивали 6 доз алкоголя или больше 
(для женщин) или 8 доз алкоголя или больше (для 
мужчин) однократно за последний год?

Никогда
Реже 1 раза в 

месяц
1 раз в месяц 1 раз в неделю

Ежедневно или 
почти ежедневно

4
Как часто в течение последнего года вы 
обнаруживали, что не могли остановиться, когда 
начинали пить?

Никогда
Реже

1 раза в месяц
1 раз в месяц 1 раз в неделю

Ежедневно или 
почти ежедневно

5
Как часто в течение последнего года в связи с 
потреблением алкоголя вы не могли выполнить 
повседневные дела?

Никогда
Реже

1 раза в месяц
1 раз в месяц 1 раз в неделю

Ежедневно или 
почти ежедневно

6
Как часто в течение последнего года вам нужно 
было выпить утром, чтобы прийти в себя после 
неумеренного потребления алкоголя?

Никогда
Реже

1 раза в месяц
1 раз в месяц 1 раз в неделю

Ежедневно или 
почти ежедневно

7
Как часто в течение последнего года у вас 
возникало чувство вины или угрызения совести 
после потребления алкоголя?

Никогда
Реже

1 раза в месяц
1 раз в месяц 1 раз в неделю

Ежедневно или 
почти ежедневно

8
Как часто в течение последнего года вы не могли 
вспомнить, что случилось накануне вечером, 
потому что вы выпивали?

Никогда
Реже

1 раза в месяц
1 раз в месяц 1 раз в неделю

Ежедневно или 
почти ежедневно

9
Получили ли вы или кто-то еще травмы в 
результате потребления вами алкоголя?

Нет  
Да, но не за 

прошедший год 
Да, за 

прошедший год

10
Был ли родственник, друг, врач или другой 
медработник обеспокоен тем, что вы потребляете 
алкоголь, и предложил уменьшить его количество?

Нет  
 Да, но не за 

прошедший год
Да, за 

прошедший год

Общий балл 

Интерпретация шкалы АУДИТ:

Сумма баллов Уровень риска Вид помощи

0–7 Беспроблемное употребление Информирование по проблемам и рискам, связанным с употреблением алкоголя

8–15 Зона риска Совет по ограничению приема алкоголя

16–19 Зона употребления алкоголя с 
вредными последствиями

Совет по ограничению приема алкоголя + краткая психологическая помощь + решение вопроса о 
фармакотерапии + поддерживающий мониторинг

20–40 Зона алкогольной зависимости Совет по ограничению приема алкоголя + краткая психологическая помощь + решение вопроса о 
фармакотерапии + поддерживающий мониторинг + при необходимости (сложные клинические слу-
чаи) направление к специалисту для постановки диагноза и лечения



70 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • НЕВРОЛОГИЯ, 2017

Н
Е

Р
В

Н
О

-П
С

И
Х

И
Ч

Е
С

К
И

Е
 Р

А
С

С
Т

Р
О

Й
С

Т
В

А

теристик сна (14,4 балла до лечения vs 19,7 балла после 

лечения), результатов анкеты скрининга «апноэ во сне» 

(3,0 балла до лечения vs 2,9 балла после лечения). 

Субъективные ощущения положительного эффекта под-

тверждаются исследованиями структуры сна: увеличе-

ние длительности сна (305,3 мин до лечения vs 341,6 

мин после лечения), снижение длительности засыпания 

(49,3 мин до лечения vs 21,1 мин после лечения), увели-

чение фазы быстрого сна (43,1 мин до лечения vs 56,7 

мин после лечения). Доксиламин можно использовать 

как при острой, так и при хронической инсомнии; его 

применение способствует сохранению естественной 

структуры сна, при этом отсутствует привыкание и зави-

симость (не развивается синдром отмены); применение 

препарата не сопровождается ухудшением когнитивных 

функций, что особенно актуально для пациентов с алко-

гольной болезнью. Одним из препаратов доксиламина, 

доступных в России в настоящее время, является 

Валокордин-Доксиламин (Krewel Meuselbach GmbH, 

Германия). Препарат выпускается в жидкой форме, что 

позволяет обеспечивать более гибкую дозировку. 

Валокордин-Доксиламин применяют у взрослых в реко-

мендуемой дозе 25 мг (22 капли) короткими курсами (от 

однократного, «по потребности», приема до двух недель 

с постепенным уменьшением). Прием препарата проти-

вопоказан при наличии закрытоугольной глаукомы или 

доброкачественной гиперплазии предстательной желе-

зы из-за наличия холинолитического эффекта.
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Таблица 3.    Принципы краткосрочного вмешательства

Шаг 1 – однозначный совет. Прямой, непосредственный посыл, свидетель-
ствующий о том, что врач обеспокоен употреблением пациентом алкоголя, 
порой имеет сильное воздействие, мотивирующее пациента изменить 
модель потребления алкоголя (Забота: «Я весьма обеспокоен тем, что Вы 
употребляете алкоголь!» Индивидуальная обратная связь: «Я весьма обеспо-
коен влиянием алкоголя на состояние Вашего здоровья (например, пробле-
мы со сном, проблемы в семье, головные боли, недавняя травма, несчастный 
случай)». Совет изменить привычки, связанные с приемом алкоголя: «Я хотел 
бы, чтобы Вы уменьшили количество потребляемого алкоголя»). 

Шаг 2 – оценка уровня мотивации для перемен. Многие пациенты не 
готовы к изменению потребления алкоголя и к обозначению предела 
потребления. План лечения, который необходимо разработать в этой ситуа-
ции, будет совершенно иным (Оценка готовности к переменам: «Заинтере-
сованы ли Вы в снижении количества потребляемого алкоголя после того, 
что Вы только что услышали?», «Были ли бы Вы склонны изменить свою 
модель потребления алкоголя в течение ближайших 30 дней?»).

Шаг 3 – обозначение цели (предел потребления алкоголя). На основании 
социальных норм пациента и его склонности к перемене привычек, связан-
ных с потреблением алкоголя, необходимо установить разумную цель 
потребления алкоголя. Постановка слишком сложных задач может приве-
сти к результатам, обратным ожидаемым (Договоренность о конкретной 
цели: «Давайте назначим точную дату, когда Вы уменьшите количество 
потребляемого алкоголя наполовину!», «Как Вы думаете, насколько Вы в 
состоянии уменьшить потребление алкоголя?» Письменное обязательство 
или контракт: «Я хотел бы, чтобы Вы подписали эту договоренность, соглас-
но которой в течение следующих 30 дней Вы уменьшите потребление 
алкоголя до…» Информационные материалы для пациентов: «Я хотел бы, 
чтобы Вы прочли это руководство и вели дневник. Принесите, пожалуйста, 
его на нашу следующую встречу через две недели».

Шаг 4 – динамическое наблюдение. Предложите долгосрочную под-
держку и поощряйте положительные изменения в поведении пациента


