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 Исследования семей, близнецов и усыновленных детей убедительно 

доказывают, что алкогольная зависимость проявляется в семьях и частично 

обусловлена генетотипом. Два главных молекулярно-генетических подхода, а 

именно взаимозависимость и ассоциативный подход, используются для 

определения генетических факторов риска. Оба метода имеют недостатки. 

Взаимозависимость ограничивается вопросами чувствительности, а 

ассоциативный подход – возможной недостоверностью данных.  

В психиатрической генетике имеется лишь достоверная информация о 

значительном влиянии на поведение потребителей алкоголя и снижение риска 

развития алкогольной зависимости генетического полиморфизма, связанного с 

альдегид-дегидрогеназой. Другие  генотипические полиморфизмы на данный 

момент менее обоснованы и требуют дальнейшего изучения.  

Ключевые слова:  алкогольная зависимость, генетические исследования, 
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Наследственная природа алкогольной зависимости давно была установлена 

и признана [1, 2], однако до сих пор остается спорным вопрос о том, в какой 

степени генетические факторы влияют на возникновение зависимости. 

Несомненно, влияние генетики преувеличивают СМИ, что видно из громких 

газетных заголовков («Рожден в бутылке»). Такое позиционирование генов, 

ассоциированных с алкогольной зависимостью, значительно отличается от 

существующих в настоящее время комплексных взглядов многих ученых о 

взаимодействии генов с факторами окружающей среды на разных стадиях 

развития зависимости. Такие позиции СМИ, в сочетании с существенной 
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нехваткой достоверных сведений о влиянии генов и остаточными убеждениями в 

том, что зависимость – вопрос морали, в определенной степени дискредитируют 

молекулярно-генетический подход.  

Цель обзора – изучить факты, свидетельствующие о влиянии генов на 

алкогольную зависимость, а после их изучения проследить за попытками 

выявления определенных генов, подтвердив целесообразность использования 

генетического подхода для выявления способствующих зависимости, но не 

являющихся ее причиной факторов.    

Задачи: произвести анализ источников литературы, включающих 

исследования взаимосвязи алкогольной зависимости и генома человека; 

определить влияние генотипа на алкогольную зависимость; с  современных 

позиций определить методологические концепции по изучаемой проблеме; 

оценить развитие генетических исследований в области зависимостей. 

Методы. Для идентификации соответствующих исследований 

использовалась комбинация ключевых слов: «гены», «генотип», «семейное 

наследование», «анализ родословной», «алкогольная зависимость», 

«употребление алкоголя с вредными последствиями»,  «злоупотребление 

алкоголем», «алкоголь», «хронический алкоголизм», «алкогольная 

интоксикация», «состояние отмены алкоголя», «ремиссия», «алкогольные 

проблемы».  

В течение 2010 года с использованием международной поисково-

информационной сети электронных баз данных произведен анализ ресурсов по 

обсуждаемой тематике:  “Current Contents”,  “ETOH“, “Medline“, «PsycInfo», 

«PubMed» (с 1973 до 2010). Все полученные в ходе исследования статьи 

относительно генотипа и алкогольной зависимости на английском языке были 

сохранены. Включенные в статью материалы исследований отражали оценку 

отношений между генотипом и алкогольной зависимостью или 

злоупотреблением, как психологического фактора уязвимости и риска 
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употребления алкоголя. При оценке алкогольных проблем главным образом 

учитывалось качество диагностики алкогольной зависимости и в дополнение к 

этому частота и количество употребляемого спиртного, которые обеспечивают  

более стандартизированные критерии проблемы.  

Результаты исследования. Сведения о том, что аддикция проявляется в 

семьях, были подтверждены в исследованиях семей, при проведении которых 

была выявлена семейная кластеризация аддикции, причем более высокие 

показатели аддикции наблюдаются у родителей зависимых пациентов и их 

родственников [3, 4]. Более того, риск развития алкогольных проблем возрастает 

в зависимости от близости родственных связей и количества родственников, 

имеющих алкогольные проблемы [5]. Однако эта «семейственность», хотя и 

совместима с генетической концепцией распространения, но не убедительна в 

доказательствах. То, что гены частично ответственны за семейное наследование, 

подтверждается в исследованиях усыновленных детей. Эти исследования, 

проводились в естественных условиях, в которых людей с высоким риском 

возникновения алкогольных проблем отселили из семьи, где они 

предположительно находятся под влиянием зависимых биологических 

родителей, и помещали в благоприятную атмосферу приемной семьи, 

препятствующую появлению алкогольных проблем [6]. В одном из 

исследований, проведенном Guse S.B. и его коллегами, выявлено, что риск 

развития алкоголизма в четыре раза выше у людей, имеющих хотя бы одного 

зависимого биологического родителя, по сравнению с теми, кто не имеет 

зависимых родителей [7]. Уровень риска развития алкогольной зависимости у 

усыновленных детей примерно такой же, как и у их сиблингов, воспитанных 

биологическими родителями, следовательно, воспитание отдельно от 

биологических родителей не оказывает протективного воздействия [7 , 8]. 

Такие исследования усыновленных детей показывают, что гены играют 

важную роль в возникновении аддикции, а другие естественные эксперименты, 

такие как близнецовые исследования, дают возможность оценить их значимость. 
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В близнецовых исследованиях сравниваются показатели соответствия, 

называемого «конкордантность», у монозиготных, и дизиготных близнецов. 

Дизиготные близнецы имеют в среднем на 50% сходные ДНК. Если аддикция 

зависит от генетики, ожидается, что если у зависимых родителей появятся 

монозиготные близнецы, то они будут более подвержены риску возникновения 

алкогольных проблем, чем дизиготные близнецы. Данное предположение 

подтвердилось в большинстве близнецовых исследований аддиктивного 

поведения [9, 10- 15]. Кроме того, путем сравнения различий в показателях 

конкордантности между монозиготными и дизиготными близнецами возможно 

произвести приблизительную оценку относительного влияния генов, т.е. 

наследственности. Такие оценки могут значительно различаться, но для 

алкогольной зависимости обычными являются оценки в 50% для мужчин и 25% 

для женщин [9,10]. Начало курения и его продолжительность также зависят от 

генов, по крайней мере, на 50% [11].  

Для определения генов, ответственных за возникновение аддикции, были 

разработаны два молекулярно-генетических подхода: взаимозависимый и 

ассоциативный [16]. Данные подходы не являются взаимоисключающими, так 

как влияние участков генов, определенных с позиции взаимозависимого 

подхода, может быть подтверждено с помощью ассоциативного подхода. 

Взаимозависимый подход основан на изучении родословной. Для 

проведения исследования в рамках взаимозависимого подхода необходимы 

образцы ДНК людей, живущих в семьях, в которых зависимым является не один 

член семьи. Используя около 300 маркеров, т.е. сегментов ДНК, которые у 

разных людей могут различаться по размерам или порядку расположения, вся 

генетическая последовательность может быть проверена на наличие генов, 

ответственных за изучаемое состояние, в том числе и патологических состояний, 

на формирование которые влияние генов до сих пор не было определено. 

Несмотря на то, что данный подход незамысловато описан, анализировать его 

намного сложнее, и при этом необходимо использовать компьютерные 
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программы для определения статистически значимого сонаследования между 

маркерами и наличием изучаемых проблем  семейном анамнезе. Если 

взаимосвязь определяется, это означает, что существует ген или гены, 

участвующие в формировании аддикции соответственно маркеру, и можно 

попытаться определить, какой из возможных генов оказывает наиболее 

существенное влияние на развитие изучаемого состояния. Взаимозависимый 

подход, являющийся систематическим и описывающий определенную 

последовательность в цепочке человеческой ДНК, или «геном» человека, доказал 

свою эффективность при определении генов, наличие которых указывает на 

вероятность формирования изучаемого состояния, например, болезни 

Гентингтона [17]. Однако, данный подход менее эффективен при изучении 

состояний, где влияние генов на их развитие невелико, и на фоне сложных 

взаимодействий генов с окружающей средой проявляется незначительно. 

Наиболее значительные исследования алкогольной зависимости, при 

проведении которых применялся взаимозависимый подход, проведены в США. 

В мультицентровом исследовании под названием «Совместное исследование 

влияния генетических факторов на алкоголизм» (COGA) взяты пробы у 987 

человек из 105 семей, членами которых являлись представители разных 

поколений. Этими исследованиями были получены доказательства того, что 

гены участвуют в формировании алкогольной зависимости на уровне 1 и 7 

хромосом, при незначительном влиянии хромосомы 2 и протективном локусе в 4 

хромосоме  в области генов из кластера алкоголь-дегидрогеназы, участвующих в 

метаболизме алкоголя [18]. Однако приведенные данные, не были подтверждены 

при исследовании аналогичной по характеристикам выборки другими 

исследователями [19]. 

Исследования 152 человек из 32 родственно связанных нуклеарных семей в 

США, была предпринята попытка увеличить вероятность определения 

взаимосвязи путем исследования более гомогенной популяции, а именно 

популяции индейцев [20]. Доказательства взаимозависимости обнаружены в 
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хромосоме 4, рядом с кластером генов подгруппы гамма-аминобутировой 

кислоты (GABA) и в хромосоме 11 рядом с геном из кластеров рецепторов 

дофамина 4 типа и генами тирозин-гидроксилазы. 

Еще в одном исследовании изучены сиблинговые пары. Анализ с помощью 

взаимозависимого метода показал, что генетический локус 

предрасположенности к алкоголизму находится в хромосомах 1, 2, 6, 7, 10, 12, 

14, 16 и 17 [21]. Сравнительно недавно проведено исследование с 

использованием метода сиблинговых пар на ирландской популяции, в котором 

учитывались некоторые клинические особенности алкогольной зависимости. 

Обнаружены доказательства того, что два участка хромосомы 9 влияют на 

возраст, в котором начинают проявляться алкогольные проблемы. Участки, 

оказывающие влияние на первичную реакцию на прием алкоголя, обнаружены в 

хромосомах 1 и 11, а влияние на толерантность – в хромосомах 1, 6 и 22. 

Максимальное употребляемое количество алкоголя было взаимосвязано с 

участками хромосом 12 и 18, а проявление симптомов синдрома отмены – с 

хромосомой 2 [22–24]. Сходным образом в еще одном исследовании, 

проведенном в США, взаимосвязь с алкогольной зависимостью не была 

обнаружена, однако выявлена взаимосвязь выраженности употребления алкоголя 

с участками хромосом 4 и 12, тогда как симптомы состояния отмены оказались 

взаимосвязаны с участками хромосом 6, 15 и 16 [25]. 

В исследованиях никотиновой зависимости с помощью взаимозависимого 

подхода также получены противоречивые результаты, поскольку выявлена 

взаимосвязь курения с большим количеством хромосом [10]. 

До настоящего времени исследования с применением взаимозависимого 

подхода не оправдали ожиданий относительно определения участков хромосом, 

оказывающих влияние на формирование аддикции. Однако, как упоминается 

выше, взаимозависимый подход идеально подходит для изучения состояний, на 

развитие которых наибольшее влияние оказывают гены. 
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Второй молекулярно-генетический подход – проведение ассоциативных 

исследований – во многом более пригоден для определения генов, 

способствующих возникновению аддикции, так как с помощью данного подхода 

можно распознать гены, оказывающие относительно небольшое влияние, 

которые обнаруживаются у менее чем 2% дисперсии [16]. Ассоциативные 

исследования изучают генетические изменения, произошедшие много поколений 

назад, которые меняют степень предрасположенности человека к определенной 

болезни. Постепенно в процессе смены поколений путем рекомбинаций 

генетического материала, теряют связь друг с другом генетические вариации, 

способствующие развитию склонности к аддикции. Маркеры, тесно связанные с 

генетическими вариациями, изменяются очень редко, т.е. они остаются теми же. 

Таким образом, данные маркеры наряду генетическими вариациями, 

способствующими предрасположенности к аддикции, наследуются в виде 

общего блока, в результате чего их проявления могут наблюдаться у людей с 

наличием изучаемого состояния с частотой, отличной от их проявлений у 

здоровых людей.  

Выборки в ассоциативных исследованиях состоят из людей, которые на 

первый взгляд не связаны между собой, хотя данный подход основан на том, что 

набираются люди, связи которых происходили много поколений назад. 

Распределение вариаций различных генетических маркеров сравнивается в 

группах людей с наличием изучаемого состояния и без него. Если определяются 

статистически значимые различия и эти данные воспроизводятся, то можно 

предположить, что изучаемый маркер находится в тесной связи с генетическими 

изменениями, увеличивающими склонность к определенному состоянию. 

Проведение ассоциативных исследований легче осуществить, и они дешевле, 

чем исследования с применением взаимозависимого подхода, хотя часто 

вызывает трудности набор подходящей контрольной группы.  

Возможно наиболее значимыми сведениями, не только в области изучения 

аддикции, но и в психиатрической генетике, являются данные о связи между 
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неактивным вариантом гена альдегид-дегидрогеназы 2 (АЛДГ-2) и защитой от 

развития алкогольной зависимости. Так, Wolff P. H.  в 1972 г. высказал 

предположение, о том, что, каким образом в организме метаболизируется, или 

усваивается, алкоголь, может быть важным фактором развития алкоголизма [26]. 

В то время низкие показатели алкоголизма в восточных этнических группах 

(японцы, тайваньцы и корейцы), связывались с воздействием 

социокультуральных факторов. В своем исследовании Wolff P. H.   указывал на 

различия в реакциях на алкоголь, а именно на склонность человека краснеть, 

которая, как он предполагал, может быть связана с риском  развития 

алкоголизма.  

Во время употребления алкоголь быстро всасывается из желудка и тонкой 

кишки и первоначально перерабатывается печенью. Первый этап данного 

процесса катализируется, или инициируется, алкоголь-дегидрогеназой (АДГ) 

[27]. В целом, АДГ представляет собой группу из 7 ферментов, закодированных 

кластером генов на длинном плече хромосомы 4 (упомянутой выше в 

исследовании COGA) [28]. По крайней мере три из этих ферментов участвуют в 

усвоении алкоголя при разных физиологических уровнях толерантности к 

алкоголю, формирующейся с течением времени при его употреблении [28]. В 

результате этого вырабатывается ацетальдегид, ядовитое вещество, которое 

обычно быстро расщепляется под воздействием АЛДГ-2. Значительное число 

людей, принадлежащих к восточным этническим группам, имеют неактивный 

вариант фермента АЛДГ-2, следствием чего является накопление ацетальдегида, 

которое вызывает дисфорию, покраснение лица и учащенное сердцебиение [27, 

28]. Сходным является механизм действия дисульфирама, одного из препаратов, 

способствующего воздержанию от алкоголя у лиц с алкогольной зависимостью 

[29]. Дисульфирам действует как необратимый ингибитор АЛДГ-2, поэтому при 

употреблении алкоголя возникает реакция отвращения, которая может привести 

к летальному исходу [30]. Таким образом, неудивительно, что генетический 

вариант с низкой активностью защищает людей, обладающих им, от развития 



 9

злоупотребления алкоголем и зависимости, так как наличие такого 

генетического варианта отождествляется с регулярным приемом дисульфирама 

[27, 31–33]. 

Причина существования генетического варианта с низкой активностью была 

изучена и описана как следствие одиночного изменения в гене, или генной 

ошибки [27, 28]. Это изменение затрагивает одну из аминокислот, являющихся 

строительным материалом для формирования белка, что в значительной степени 

снижает активность данного фермента. Поэтому при употреблении алкоголя в 

процессе его расщепления происходит накопление ацетальдегида вследствие 

нарушения метаболического процесса, в результате чего возникает реакция 

отвращения и покраснения. Такие изменения оказывают значительное влияние 

на прекращение употребления алкоголя, и, как следствие, на снижение 

вероятности развития алкогольной зависимости. Однако даже если человек 

обладает генетическим вариантом с низкой активностью, развитие алкогольной 

зависимости возможно. Известны случаи, когда человеку выставляют на 

основании общепринятых диагностических критериев «алкогольную 

зависимость», хотя варианты его генов были неактивными. При этом он 

ежедневно употреблял 50 г этанола, что эквивалентно примерно шести 

стандартным единицам алкоголя в Великобритании и считается относительно 

небольшим количеством алкоголя для человека с алкогольной зависимостью 

[34]. Кроме того, неактивный вариант отсутствует у людей из 

западноевропейской выборки, и, следовательно, не оказывает никакого 

протективного влияния на людей из этой популяции. 

Как указано выше, сведения о том, что наличие неактивного генетического 

варианта АЛДГ-2 способствует защите от развития алкогольной зависимости, 

являются одними из наиболее выдающихся данных о генетических основах 

сложных форм поведения. 

Имеется большое количество различных сведений, полученных в 
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исследованиях, изучающих влияние генов на принятие алкоголя и других ПАВ. 

Например, была выявлена взаимосвязь между менее активными вариантами 

генов АДГ и повышением риска развития алкогольной зависимости 

преимущественно в азиатских популяциях, что соответствует предполагаемой 

роли ацетальдегида, описанной выше [35]. Другие сведения об установленных 

взаимосвязях менее значимы, и часто одни исследования повторяют другие. 

Поскольку маркеры, используемые в исследованиях, должны быть очень схожи с 

функциональным генетическим вариантом, повлекшим за собой повышение 

склонности к приему ПАВ, многие из них необходимо исследовать на предмет 

пригодности к всестороннему изучению генома. Поэтому применяется подход, 

при котором изучаются гены-кандидаты, а генетические маркеры 

рассматриваются в системах, взаимосвязанных с аддикцией. В результате таких 

исследований взаимосвязей генов-кандидатов были обнаружены уже известные 

гены, так как именно они формируют изучаемые генетические системы. Так, в 

исследованиях алкогольной зависимости были обнаружены гены дофаминовой, 

серотониновой и GABA-системы [9, 35–39]. Сходным образом, при опиатной 

зависимости обнаруживаются гены дофаминовой, норадреналиновой, опиатной, 

каннабиноидной и серотониновой системы [9, 38,  39], тогда как при курении 

выявляются гены дофаминовой, серотониновой, никотиновой системы и 

системы метаболизма никотина [40–44]. Одной из главных проблем 

ассоциативного подхода является большая вероятность сомнительных  данных. 

Несмотря на то, что риск получить сомнительные данные может быть 

снижен путем тщательного отбора испытуемых и последующего изучения и 

определения параметров выборки, особенно в случае набора контрольной 

группы, такой риск является неотъемлемой характеристикой ассоциативного 

подхода. Например, Buckland сделал попытку оценить вероятность того, что 

взаимосвязи, установленные в ассоциативных исследованиях алкоголизма, 

являются случайными [45]. Он отметил, что сделал несколько неточных 

предположений, включая предположение о том, что существует одинаковая 
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вероятность взаимосвязи всех генов с развитием алкоголизма, и что влияние 

каждого гена можно определить с помощью генетических маркеров.  

Эндофенотипы. Формирование алкогольной зависимости рассматривается 

на сегодняшний день с позиций общего адаптационного  синдрома, как вариант 

аддиктивного поведения. Аддикция имеет сложную структуру, и, возможно, 

анализировать ее наиболее удобно как совокупность индивидуальных 

составляющих поведения, или эндофенотипов, определяемых Gottesman, Todd, 

как «измеряемые компоненты, невидимые невооруженным глазом, находящиеся 

на пути между заболеванием и периферическим генотипом» [46]. К числу 

эндофенотипов при алкогольной зависимости относятся реакции на принятие 

алкоголя, электрофизиологические показатели, а также личностные черты, такие 

как спонтанный поиск новых ощущений [47–50, 55]. 

Разработаны молекулярно-генетические способы исследования, благодаря 

которым стало возможным проведение систематического ассоциативного 

исследования всего генома в целом с использованием фрагментов ДНК. При 

проведении таких исследований на стеклянную или пластиковую поверхность 

помещаются короткие фрагменты ДНК, которые обладают способностью 

соединяться с ДНК человека и таким образом определяют различные виды 

маркеров. С помощью таких фрагментов ДНК, размером в несколько квадратных 

сантиметров, можно определить наличие до миллиона маркеров за время одной 

реакции, т.е., провести полное изучение генома [51–54].  

Данный подход является системным подходом, с помощью которого можно 

определить гены, о влиянии которых на возникновение аддикции не было 

известно [54]. Однако опять же существует риск получения сомнительных 

данных, обусловленный большим количеством определяемых маркеров. 

Перспектива разработки экспериментального исследования с управлением 

данными, которое позволило бы выделить нужные маркеры, представляется 

довольно сложной. При этом, достоверные данные могут быть скрыты за генно-
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средовыми и генно-генными взаимодействиями. Поэтому необходимо 

рассматривать все обнаруженные взаимосвязи с большой осторожностью, до тех 

пор, пока их не удастся воспроизвести в повторных исследованиях. 

Генно-средовые взаимодействия. Сложные генно-средовые взаимодействия 

могут затруднять выявление генов, влияющих на предрасположенность к 

аддикции. В последнее время лонгитюдные исследования проводятся с целью 

непосредственного изучения таких генов. В данных исследованиях были 

сделаны предположения о взаимосвязи между проблемами в детском возрасте, 

вариантом моноаминоксидазы и кондуктивным расстройством, а также между 

неблагоприятными жизненными событиями, вариантом транспортера 

серотонина и депрессией [56, 57]. Сходные подходы к исследованию аддикции 

находятся на начальном этапе развития, однако появляются доказательства 

подобных взаимосвязей между плохим обращением, транспортером серотонина 

и более ранним употреблением алкоголя [58]. К тому же, корреляция и 

взаимосвязь также была обнаружена с GABRA2, семейным положением и 

алкогольной зависимостью [59]. Более того, важно не забывать о том, что 

влияние одного гена на аддикцию может проявляться в различных аспектах. 

Например, вариант гена рецептора дофамина 4 может оказывать более 

непосредственное влияние на аддиктивное поведение через системы 

вознаграждения, а также через такую черту личности, как спонтанный поиск 

ощущений, и, возможно, когнитивное искажение [49, 50, 60]. 

Интегративный подход. В последнее время в процессе сравнения 

результатов исследований употребления различных веществ, при проведении 

которых применялся взаимозависимый подход, и объединения их с другими 

подходами, включая полногеномное сканирование, некоторыми авторами были 

установлены общие черты тех участков, которые могут влиять на 

подверженность зависимости от некоторых классов психоактивных веществ у 

людей различных этнических групп и моделей животных [61, 62]. 
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Оба молекулярно-генетических подхода, как взаимозависимый, так и 

ассоциативный, имеют ограничения. Первый, возможно, не обладает 

достаточной чувствительностью для выявления генов, оказывающих влияние на 

формирование аддикции, в то время как при использовании второго вероятно 

получение сомнительных данных, о которых упоминалось выше может привести 

к преждевременной дискредитации данного подхода.  

Выявление генов, оказывающих влияние на предрасположенность к 

аддикции, может повлиять на то, с каких позиций рассматривать алкогольную 

зависимость. Генетический фактор позволяет говорить об обоснованности 

медицинской модели, подтверждая необходимость лечения людей, имеющих 

данную проблему и предусматривать распределение соответствующих ресурсов. 

Сведения о влиянии генов могут рассматриваться как факторы, избавляющие 

людей от ответственности за аддиктивное поведение. При получении 

результатов исследования и их обсуждении могут появляться различного рода 

этические вопросы: о предъявлении претензий к своим родителям; о ложном 

чувстве защищенности у тех, у кого не будут обнаружены гены риска; развитие 

взглядов о собственной безнадежности у людей с высоким риском аддикции. С 

другой стороны, выявление генов, их белков и соответствующих функций на 

каждой стадии процесса развития аддикции позволит изучить биологические 

изменения, лежащие в основе формирования алкогольной зависимости. Это 

может способствовать разделению единого диагноза аддикции на подтипы в 

зависимости от предполагаемого прогноза. Такие знания о биологических 

аспектах будут содействовать развитию новых видов вмешательства: 

фармакологического, психологического, социального, а также их сочетаний. К 

тому же получение таких сведений о человеке, например, с использованием 

генетического теста, может стать хорошим подспорьем в ранней диагностике. 

Скрининг и изменение степени риска с использованием генетического 

тестирования также могут быть реально осуществимы.  

С появлением таких возможностей также возникает вопрос злоупотребления 
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ими [63]. Однако, учитывая, что большое количество генов может оказывать 

влияние на формирование аддикции, а также относительно небольшой вклад 

каждого гена, представляется маловероятным то, что скрининг и изменение 

степени риска существенно изменят ситуацию. На сегодняшний день 

предлагаются эффективные социально-экономические меры преодоления 

проблем, связанных с алкогольной зависимостью, например, снижение 

доступности алкоголя путем повышения цен, и отмечается, что бюджетные 

средства следует направлять на осуществление данных мер, хотя это не 

воспринимается с воодушевлением как в политике, так и среди обычных людей. 

Заключение.  

При проведении исследований семей, близнецов и приемных детей 

получены обширные сведения, подтверждающие роль генетических факторов в 

предрасположенности к аддикции. Попытки выявить специфические гены, 

отвечающие за формирование аддикции, осуществлялись преимущественно с 

использованием таких молекулярно-генетических подходов, как 

взаимозависимый и ассоциативный. Первый из данных подходов нечувствителен 

к генам, оказывающим значительное влияние на развитии аддикции, а второй 

подход может быть малоэффективным вследствие значительной возможности 

получения сомнительных данных и необходимости многократного тестирования. 

Таким образом, данные подходы до сих пор не оправдывают надежд, связанных 

с ними. Однако наличие патологических механизмов реагирования на 

алкогольную интоксикацию у людей восточных этнических групп выявленных с 

помощью генетического подхода свидетельствует о значительном влиянии 

изменения в генах на употребление алкоголя и риск формирования зависимости. 

Достоверность данных о других вариантах клинико-генетических 

взаимодействий при алкогольной зависимости в настоящее время требует 

подтверждения, а в связи с актуальностью проблемы дальнейшего тщательно 

изучения и соответствующей оценки.  
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Выводы:  

генетика аддиктивного поведения с учетом современного уровня ее 

развития  – развивающееся направление в психиатрии и наркологии, которому 

еще необходимо доказать свою значимость в клинических условиях изучения 

зависимых форм поведения;   

необходимо адаптировать новые методы изучения генов, влияющих на 

предрасположенность к аддикции, включая полногеномные исследования; 

наиболее перспективными направлениями в данной области являются 

изучение проблем зависимого поведения с использованием эндофенотипов и 

изучение генно-средовых взаимодействий; 

польза от результатов проведенных в будущем исследований может быть 

очевидной. 
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