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РЕЗЮМЕ 
Проведенный анализ литературы, посвященной нейровизуальной картине головного мозга пациентов с наркотической 
зависимостью, позволяет сделать вывод о том, что практически у всех пациентов имеется дефицит нейрональных связей в 
отделах мозга, отвечающих за вознаграждение и импульсивность. В настоящем обзоре основное внимание уделено иссле-
дованиям, использующим позитронно-эмиссионную томографию (ПЭТ), функциональную магнитно-резонансную томо-
графию (МРТ) и электроэнцефалографию (ЭЭГ) для исследования поведенческих нарушений у пациентов с наркотиче-
ской зависимостью. 
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ВВЕДЕНИЕ 
На сегодняшний день существует широкий 

спектр методов нейровизуализации процессов 
и структур головного мозга, которые можно условно 
разделить на три основные категории: 
1) двухфотонные методы визуализации – позитрон-
но-эмиссионная томография (ПЭТ), однофотонные 
методы визуализации – эмиссионная компьютерная 
томография (SPECT); 2) магнитно-резонансная то-
мография (МРТ), включающая в себя структурную 
МРТ, функциональную МРТ (fMRI) и МР-
спектроскопию; 3) электрофизиологические методы 
визуализации – электроэнцефалография (ЭЭГ) 
и магнитоэнцефалография (МЭГ). Наркотические 
вещества повышают уровень мезолимбического 
и мезокортикального дофамина (DA), что способ-
ствует формированию зависимости [16, 42]. При 
длительном употреблении наркотических веществ 
плотность дофаминовых рецепторов D2 снижается 
[59, 60, 90, 94]. Меняется функционирование дофа-
минергических рецепторов в кортиколимбической 
области (с вовлечением орбитофронтальной коры – 
OFC) и передней коры головного мозга (ACC), т.е. 
отделов, отвечающих за процессы вознаграждения, 
мотивации и контроля [28, 56, 89]. 

Цель: анализ литературы, посвященной нейровизу-
альной картине головного мозга пациентов с наркотиче-
ской зависимостью 

ОБСУЖДЕНИЕ ПРОБЛЕМЫ 
Основные данные нейровизуальных исследо-

ваний при наркотической зависимости 
Интоксикация 
В ситуации острой интоксикации происходит 

увеличение внеклеточного содержания DA в лимби-

ческих областях головного мозга, особенно в обла-
сти Nucleus accumbens (NAcc). Психостимуляторы, 
такие как кокаин и метилфенидат (MPH), увеличи-
вают концентрацию DA, блокируя механизмы 
транспортера дофамина (DAT), как основной меха-
низм рециркуляции DA в нервные окончания. При 
употреблении «ударных» доз психостимуляторов 
(например, кокаина) включается механизм, непо-
средственно связанный с интоксикацией, регулиру-
ющий «уровень»  блокады DAT  [100],  как ответ на 
индукцию ПАВ, увеличивающих содержание DA 
[83, 99]. Практически все эффекты повышения кон-
центрации DA напрямую связаны с фармакологиче-
скими свойствами кокаина, MPH, амфетамина 
и других психостимуляторов [29, 45]. 

ПАВ, относящиеся к так называемым депрессан-
там (бензодиазепины, барбитураты, алкоголь), лишь 
косвенно повышают концентрацию DA, во многом 
за счет воздействия на рецепторный комплекс 
GABA/бензодиазепин [93, 96]. Опиаты, такие как 
героин, оксиконт и викодин, оказывают действие 
путем стимуляции μ-опиоидных рецепторов, из ко-
торых некоторые расположены на DA-нейронах 
и других на GABA-нейронах [103]. Никотин оказы-
вает свои эффекты частично за счет активации аце-
тилхолиновых никотиновых рецепторов α4β2, кото-
рые также располагаются на DA-нейронах. Никотин, 
так же как героин и алкоголь, по мнению некоторых 
авторов, способен влиять на выделение эндогенных 
опиоидов, что способствует положительным эффек-
там подкрепления [53]. Марихуана оказывает свои 
эффекты путем активирующего влияния на кан-
набиноидные рецепторы первого типа (CB1). 
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Последние в свою очередь способны модулиро-
вать DA-клетки, а также усиливать ответ постсинап-
тических нейронов DA [31]. Помимо мезолимбиче-
ских субкортикальных отделов головного мозга, 
задействованных при интоксикации ПАВ, префрон-
тальные корковые области (PFC) так же вовлекают-
ся в патофизиологические механизмы интоксика-
ции. Величина повышения концентрации DA 
уменьшается по мере динамики заболевания – от 
злоупотребления наркотиками вплоть до сформиро-
ванной наркотической зависимости [84]. У лиц, упо-
требляющих кокаин, а также в состоянии острой 
интоксикации кокаином, как и у пациентов с алко-
голизмом, отмечается нарушение процессов метабо-
лизма глюкозы в головном мозге [1, 33, 49, 50, 82]. 

В состоянии острой интоксикации метилфенида-
том (MPH) уровень метаболизма глюкозы увеличи-
вается в PFC (префронтальной), OFC (орбитофрон-
тальной) коре и в стриатуме. Аналогичные резуль-
таты получены при исследовании активных потре-
бителей кокаина, у которых также отмечается низ-
кий уровень доступности рецепторов D2 [69, 91, 99]. 
Употребление кокаина лицами с еще не сформиро-
ванной зависимостью, наоборот, уменьшает метабо-
лизм глюкозы в префронтальных областях (PFC 
и OFC) [81]. Исследования состояний наркотиче-
ской интоксикации с применением FMRI демон-
стрируют изменения в субкортикальном функцио-
нировании стрии после достижения максимальной 
плазменной концентрации ПАВ [1, 24, 39, 44, 55, 61, 
75, 80, 85]. Острая интоксикация никотином демон-
стрировала сильное увеличение активности ЭЭГ-
показателей – от низких (дельта, тета, альфа) до вы-
соких (альфа, бета) частот, что является маркером 
состояния возбуждения [17, 79]. Низкие дозы алко-
голя вызывают изменения в тета-  и альфа-
диапазонах [25]. Эффекты, возникающие на более 
высоких частотах, как правило, зависят от истории 
употребления алкоголя и исходных данных ЭЭГ [20, 
46, 47]. Рост альфа-активности связан с вызванной 
употреблением наркотиков эйфорией, «ударных 
доз» марихуаны [51] или кокаина [36]. 

Согласно многочисленным исследованиям, в за-
висимости от стадии кокаиновой зависимости при 
ЭЭГ-исследовании можно наблюдать увеличение 
бета- [35, 36], дельта- [35] и альфа-волн в лобных 
отделах [36], а также процессы увеличения глобаль-
ной ЭЭГ-активности [66]. Исследования состояний, 
связанных с наркотической интоксикацией, с при-
менением различных методик нейровизуализации 
демонстрируют огромное влияние DA- в PFC-
областях, а также влияние на функции стриатума, 
что количественно определяется увеличением мед-
ленных волн ЭЭГ [3, 43]. 

Крейвинг 
В условиях эксперимента явления крейвинга ис-

следуются показом изображений (видео), содержа-
щих раздражители, связанные с употреблением 
наркотиков. При использовании данной методики 
у потребителей кокаина с применением PET и рак-

лоприда [11] демонстрировались стимульные ви-
деоролики с кокаином (показ вещества и самого 
процесса употребления) [97]. У участников экспе-
римента отмечалось мощное высвобождение DA 
в дорсальном стриатуме, что напрямую коррелиро-
вало с данными самоотчетов потребителей, описы-
вающих явления крейвинга. Наиболее выраженные 
проявления крейвинга отмечались у лиц с тяжелой 
зависимостью от кокаина [52, 92, 95]. 

В другом исследовании с применением PET бы-
ло показано, что лица с большим стажем наркотиза-
ции кокаином могут сохранять определенный уро-
вень когнитивного контроля явлений крейвинга [87, 
106]. Результаты исследований показывают наличие 
связи между рецепторами дофамина D2 в вентраль-
ном стриатуме и явлениями мотивации употребле-
ния кокаина, что подтверждалось введением ракло-
прида [11] и десметоксифаллиприда [18, 34, 54]. 

Области головного мозга, включая амигдалу, 
гиппокамп и ствол мозга,  которые связаны с функ-
циями обработки информации и извлечением ее из 
памяти, активируются во время усиления явлений 
крейвинга [5, 11, 14, 18, 31, 40]. Активация данных 
структур головного мозга также отмечается при 
синдроме отмены наркотических веществ [23]. 

Исследования, посвященные изучению измене-
ния метаболизма глюкозы в головном мозге лиц 
с наркотической зависимостью, подтверждают, что 
усиление явлений крейвинга у лиц со сформирован-
ной зависимостью от наркотиков связано с актива-
цией вентрально-тегментальной области и других 
мезенцефальных структур [6, 7, 11, 14, 40, 77, 78, 
106], медиальных отделов префронтальной коры 
[28, 77], орбитальных отделов фронтальной коры 
[14, 58, 77, 78, 107], инсулы [18, 26, 74]. 

При усилении явлений крейвинга активизируют-
ся мезокортикальные отделы головного мозга (в том 
числе орбитальные отделы фронтальной коры). За-
интересованность данных отделов головного мозга 
отмечается также при ожидании употребления 
наркотического вещества. У употребляющих кокаин 
женщин, в отличие от мужчин, исследования при 
помощи ПЭТ демонстрируют снижение процессов 
метаболизма в префронтальных областях, связанных 
с функцией самоконтроля, после стимульных сигна-
лов, демонстрирующих ПАВ (кокаин). По мнению 
исследователей, данный фактор делает женщин бо-
лее подверженными рецидиву заболевания [98]. 

Полученные данные коррелируют с доклиниче-
скими исследованиями, демонстрирующими, что 
уровень эстрогена может увеличивать риск форми-
рования наркотической зависимости у женщин [2]. 
У пациентов с зависимостью от кокаина в экспери-
менте регистрировался количественно определяе-
мый высокий бета-ритм и угнетение альфа-ритма 
[48]. В исследовании зависимых от кокаина пациен-
тов показано усиление бета-ритма наряду с дельта-
ритмом при использовании стимульных раздражи-
телей, связанных с кокаином (просмотр видеороли-
ка с кокаином). 
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Сходные данные были получены в другом ис-
следовании, где сравнивались наркологически здо-
ровые люди и потребители кокаина (употребившие 
за сутки до эксперимента наркотик) во время состо-
яния отдыха [37, 62]. При никотиновой зависимости 
в ответ на стимульные раздражители, связанные с 
сигаретами, наблюдалось усиление тета- и бета-
ритмов [38, 41, 104]. Приведенные выше результаты 
различных исследований подтверждают теории, 
которые описывают зависимость как изменение си-
стем мотивации и вознаграждения головного мозга 
[29, 70, 101] и напрямую связаны с явлениями крей-
винга [22, 57, 105]. 

Утрата ситуационного контроля и бинджинг 
ПАВ 

Нарушение поведенческого самоконтроля возни-
кает во время употребления наркотиков и в состоя-
нии интоксикации, что обусловлено изменениями 
в области префронтальной коры (ингибирующий 
эффект в субкортикальной стриарной области) [29]. 
Исследования с применением методик нейровизуа-
лизации показывают, что нейронные субстраты 
в виде связи отделов таламоорбитофронтальной ко-
ры и передней коры головного мозга лежат в основе 
явлений бинджинга. 

У зависимых лиц наблюдается значительное 
снижение доступности рецепторов D2 в полосатом 
теле [84], что связано с нарушением процессов ме-
таболизма в области префронтальной коры (особен-
но в орбитофронтальной коре и дорсолатеральных 
отделах ПФК). Однако данные нарушения не объяс-
няют полностью поведенческие изменения и нару-
шения мотивации [27]. Процессы дисрегуляции до-
фамина в указанных областях головного мозга по-
вышают мотивационную ценность употребления 
наркотических веществ и зачастую приводят к утра-
те контроля над потреблением наркотических ве-
ществ [29, 101]. 

В недавно проведенном исследовании с исполь-
зованием метода fMRI пациентам с зависимостью от 
кокаина разрешили выбирать, когда и как часто они 
будут самостоятельно вводить кокаин внутривенно 
в течение одной контролируемой часовой сессии. 
Повторяющиеся инъекции наркотика в течение от-
веденного времени отрицательно коррелировали 
с активностью в лимбических, паралимбических 
и мезокортикальных областях, включая оптико-
фронтальную часть коры головного мозга и лобно-
височные отделы. У тех пациентов, кто воздержи-
вался от инъекций наркотика, отмечалась положи-
тельная корреляция активности в указанных отделах 
головного мозга [21, 68]. 

Процессы искусственного моделирования ком-
пульсивного влечения по отношению к нехимиче-
ским зависимостям (например, к азартным играм), 
так же как и исследование возможности контроля 
над ним,  могут сыграть очень важную роль в пони-
мании механизмов утраты контроля при различных 
зависимостях [27]. 

 

Имеющиеся врожденные аномалии в областях 
островковой доли (insula) и медиальной части пре-
фронтальной коры (включая медиальную область 
орбитофронтальной коры), а также в подкорковых 
областях (включая стриатум) зачастую связаны 
с нарушением функции поведенческого контроля, 
которые отмечаются еще до формирования нарко-
тической зависимости [4]. Результаты цитируемого 
исследования расширяют привычную нам концеп-
цию формирования наркотической зависимости, 
выходя за пределы системы вознаграждения [4, 29] 
и нарушения в системе долговременной памяти [26, 
84]. 

Исследования феномена бинджинга у больных 
алкоголизмом с применением ЭЭГ выявили преоб-
ладание низкочастотного бета-ритма [62]. Бета-
активность может соответствовать количеству 
и частоте употребления алкоголя [71]. Используя 
данный признак, возможно инструментально диф-
ференцировать «мало» и «умеренно» пьющих паци-
ентов (коррелируя данные с количеством потребля-
емого алкоголя) [19, 20]. Увеличение дельта-ритма 
наблюдалось у зависимых от алкоголя пациентов 
с частыми запоями в сравнении со злоупотребляю-
щими алкоголем пациентами и малопьющими 
людьми [64]. Тета- и альфа-ритмы одновременно 
увеличивались по частоте спустя 25 минут после 
употребления алкоголя в привычных для испытуе-
мых дозах [67].  В основе бинджинга лежат измене-
ния в дофаминергической, серотонинергической 
и глутаматергической системах организма [12]. 

Синдром отмены и рецидив 
Исследования синдрома отмены у потребителей 

кокаина с применением методики ПЭТ демонстри-
руют снижение метаболизма глюкозы в области 
префронтальной коры в первые 10 дней лишения 
наркотика в сравнении с контрольной группой [85, 
86]. В другом исследовании после ночного воздер-
жания употребления и замены никотина на жвачку 
у обследуемых отмечалось снижение МРТ-сигнала 
в области таламуса во время лишения никотина. 
При этом МРТ-сигнал усиливался в области вен-
трального стриатума, когда происходило замещение 
никотина [76]. При исследовании метаболизма глю-
козы во время синдрома отмены алкоголя отмеча-
лось снижение метаболической активности в обла-
сти стриато-таламо-орбитофронтальной коры. Ана-
логичные изменения отмечались и на этапе детокси-
кации [10, 86, 100]. У пациентов с зависимостью от 
кокаина сообщается о схожих метаболических из-
менениях в области вентрального стриатума [102]. 
При процедуре детоксикации большая метаболиче-
ская активность отмечалась в орбитофронтальной 
коре и базальных ганглиях, особенно на ранних эта-
пах синдрома отмены (1-я неделя абстиненции) [86]. 
Низкая метаболическая активность имела место 
в области префронтальной коры в период от 1-й до 
6-й недели после последнего употребления наркоти-
ка [82]. 
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Низкий показатель связывания D2 дофаминовых 
рецепторов в области стрии во время абстинентного 
синдрома отмечался у потребителей кокаина [99], 
алкоголя [100], героина [103], метамфетамина [84], 
а также у курильщиков со стажем,  но в период ли-
шения сигарет [22]. Замедление метаболической 
активности исключительно в области орбитофрон-
тальной коры наблюдалось у зависимых от метам-
фетамина лиц [81]. Данное обстоятельство делает 
систему вознаграждения менее чувствительной к 
естественным наградам [9] и другим нехимическим 
вознаграждениям (например, деньгам) [28]. 

Индуцированные наркотическим веществом из-
менения в функциях префронтальной коры и орби-
тофронтальной коры (а также стрии и инсулы) 
ухудшают способность моделировать эмоции, что 
имеет важное значение для преодоления стрессовых 
ситуаций [65]. Многими исследователями отмечает-
ся, что этот фактор является мощным предиктором 
в развитии рецидива заболевания [73]. 

Исследования абстинентного периода вследствие 
употребления кокаина с использованием ЭЭГ де-
монстрирует уменьшение дельта- [12, 37] и тета-
волн [13, 37]. При этом отмечается увеличение аль-
фа- и бета-активности [37]. В другом исследовании 
описано увеличение альфа-активности на раннем 
этапе развития абстинентного синдрома у пациентов 
с зависимостью от героина [72]. В отличие от ЭЭГ-
картины, наблюдаемой при кокаиновой абстинен-
ции, при синдроме отмены никотина происходит 
усиление тета-активности на фоне снижения альфа- 
и бета-активности [17, 79]. Снижение альфа-
активности, по мнению некоторых авторов, напря-
мую связано с длительностью абстинентного перио-
да. Показатель альфа-активности может выступать 
в роли своеобразной «меры измерения» острых эф-
фектов отмены ПАВ [30]. 

Анализ ERP во время синдрома отмены у паци-
ентов с алкоголизмом представил увеличение ла-
тентности амплитуд N200 и P300 наряду с уменьше-
ние амплитуд N100 и P300 [64]. Уменьшение ампли-
туды P300  явилось частым признаком во время аб-
стинентного периода у зависимых от кокаина [30], 
героина [63], а также у лиц с никотиновой абсти-
ненцией [6, 8,15]. Показатели ЭЭГ и ERP предлага-
ется использовать для прогнозирования возможного 
рецидива. Так, альфа- и тета-активность у трезвых 
алкоголиков различались с точностью 83–85% 
в сравнении с абстинентами и теми, у кого произо-
шел рецидив заболевания [88]. 

Повышенная активация ЦНС, определяемая по 
высокой бета-активности, по мнению некоторых 
исследователей, является надежным маркером меж-
ду абстинентами и теми, у кого произошел рецидив 
заболевания [71]. Исследования ERP у трезвых ал-
коголиков демонстрировали задержку периода ла-
тентности N200, что позволяет провести различие 
между абстинентами и теми,  у кого произошел ре-
цидив, с общей достоверностью прогноза до 71% 
[32]. Уменьшение амплитуды P300 при выполнении 

ERP можно использовать в качестве фактора досто-
верного прогноза рецидива (до 71%) у пациентов 
с зависимостью от кокаина [7]. 

ВЫВОДЫ 
Исследования в области нейровизуализации по-

могают лучше понять сложные процессы головного 
мозга, формирующиеся в результате употребления 
наркотических веществ. Нейровизуальные маркеры 
помогают практикующим врачам в возможности 
прогнозирования рецидива заболевания и в ряде 
случаев могут играть решающую роль в разработке 
новых методик лечения. 
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Neuroimaging of the clinical picture of substance use disorders 
(Introduction to the problem) 
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ABSTRACT 
The analysis of the literature on the neuroimaging of the cerebral brain of patients with drug dependence suggests that virtually all 
patients have a deficit of neural connections, in the brain responsible for remuneration and impulsivity. This review focuses on 
studies using positron emission tomography (PET), functional magnetic resonance imaging (MRI), and electroencephalography 
(EEG) to investigate behavioral disorders in patients with drug dependence. 

Keywords: dopamine; electroencephalography; magnetic resonance imaging; positron emission tomography; prefrontal cor-
tex. 
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