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Аннотация 

В представленной работе проводится комплексный многоуровневый анализ 

применения психофармакологических препаратов в терапии различных форм 

химических зависимостей. Автор подробно исследует нейрохимические 

механизмы формирования аддиктивного поведения, уделяя особое внимание 

дисфункции мезолимбической дофаминовой системы и глутаматергической 

нейропластичности. В статье систематизированы современные группы 

препаратов, применяемых для купирования абстинентного синдрома, снижения 

патологического влечения (крейвинга) и предотвращения рецидивов при 

алкогольной, опиоидной и никотиновой зависимостях. Рассматриваются 

механизмы действия агонистов, частичных агонистов и антагонистов рецепторов, 

а также роль нейромодуляторов в восстановлении когнитивного контроля над 

поведением. В работе аргументируется переход от симптоматической терапии к 

персонализированным стратегиям фармакологической интервенции, 

направленным на реставрацию нейрональных сетей. Практическая значимость 

исследования заключается в оценке эффективности новых терапевтических 

мишеней, таких как метаботропные глутаматные рецепторы и системы 

нейропептидов, в лечении резистентных форм зависимостей. 
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Введение 

Зависимость от психоактивных веществ (ПАВ) представляет собой хроническое 

рецидивирующее заболевание головного мозга, характеризующееся потерей 

контроля над употреблением, несмотря на негативные социальные и медицинские 

последствия. Традиционные подходы, основанные исключительно на 

психотерапии и социальной реабилитации, демонстрируют ограниченную 
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эффективность без адекватной фармакологической поддержки. 

Психофармакология зависимостей на современном этапе эволюционировала от 

простых методов детоксикации к сложным стратегиям модуляции 

нейробиологических субстратов аддикции. 

Актуальность данного исследования обусловлена необходимостью интеграции 

последних достижений нейронаук в наркологическую практику. Формирование 

зависимости сопровождается глубокими нейроадаптивными изменениями в 

структурах префронтальной коры, миндалевидного тела и прилежащего ядра 

(nucleus accumbens). Фармакологическая коррекция этих изменений требует 

воздействия на специфические рецепторные системы, ответственные за 

вознаграждение, стрессоустойчивость и исполнительные функции. В данной 

статье мы детально разберем физиологические механизмы действия основных 

антиаддиктивных препаратов и перспективные направления поиска новых 

молекул. 

Нейробиологические мишени фармакологического воздействия 

Центральным звеном в патогенезе любой зависимости является гиперактивация 

дофаминергической передачи в мезолимбическом пути. ПАВ вызывают резкий 

выброс дофамина, многократно превышающий естественные стимулы, что ведет 

к десенситизации D-рецепторов и снижению базального уровня дофамина. Это 

состояние определяет развитие ангедонии и непреодолимого влечения к 

веществу. 

Помимо дофамина, критическую роль играет глутаматергическая система, 

ответственная за формирование долгосрочной памяти об употреблении и реакцию 

на триггеры (cue-induced craving). Психофармакотерапия направлена на: 

1. Стабилизацию дофаминергического тонуса; 

2. Блокаду подкрепляющих эффектов ПАВ; 

3. Модуляцию глутаматергической и ГАМК-ергической систем для 

снижения нейровозбудимости в период абстиненции; 

4. Восстановление когнитивного торможения, опосредованного 

префронтальной корой. 

Фармакотерапия опиоидной зависимости: заместительная и 

антагонистическая модели 

Терапия опиоидной зависимости исторически является наиболее разработанной 

областью. Основными стратегиями здесь выступают использование полных 

агонистов, частичных агонистов и полных антагонистов опиоидных рецепторов. 

Метадон (полный агонист опиоидных рецепторов) используется в программах 

длительной заместительной терапии. Его фармакокинетика характеризуется 

медленным нарастанием концентрации и длительным периодом полувыведения, 

что предотвращает развитие эйфории и одновременно купирует абстинентный 
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синдром. Однако метадоновая терапия сопряжена с риском кумуляции и 

побочными эффектами. 

Бупренорфин (частичный агонист $\mu$-рецепторов и антагонист $\kappa$-

рецепторов) представляет собой более безопасную альтернативу. Благодаря 

эффекту «насыщения» (ceiling effect), риск угнетения дыхания при передозировке 

значительно ниже. Комбинированные формы бупренорфина с налоксоном 

предотвращают внутривенное злоупотребление препаратом. 

Налтрексон (полный антагонист) блокирует опиоидные рецепторы, делая 

употребление ПАВ бессмысленным, так как оно не вызывает ожидаемого 

эффекта. Применение пролонгированных форм налтрексона (инъекционные депо-

формы) значительно повышает приверженность лечению, устраняя 

необходимость ежедневного приема таблеток. 

Специфические методы лечения алкогольной зависимости 

Фармакотерапия алкоголизма включает препараты с принципиально разными 

механизмами действия. Дисульфирам представляет собой классический 

сенсибилизирующий агент. Он блокирует фермент ацетальдегиддегидрогеназу, 

что приводит к накоплению токсичного ацетальдегида при приеме алкоголя. 

Возникающая дисульфирам-этаноловая реакция (тошнота, тахикардия, страх 

смерти) формирует аверсивный (отвращающий) рефлекс. 

Акампросат воздействует на более глубокие механизмы — он является 

модулятором глутаматергической системы и антагонистом NMDA-рецепторов. 

Акампросат восстанавливает баланс между возбуждающей (глутамат) и 

тормозной (ГАМК) системами, который нарушается при хронической 

алкоголизации, тем самым снижая психологический дискомфорт и влечение в 

период ремиссии. 

Налтрексон в терапии алкоголизма используется для снижения «эффекта 

вознаграждения». Блокируя эндогенные опиоидные системы, активируемые 

этанолом, препарат уменьшает объем потребляемого алкоголя и предотвращает 

переход от единичного срыва к тяжелому запою. Также перспективным является 

применение топирамата и баклофена, которые модулируют ГАМК-ергический 

тонус и снижают импульсивность. 

Психофармакология никотиновой зависимости и стимуляторов 

Никотиновая зависимость характеризуется быстрой активацией никотиновых 

ацетилхолиновых рецепторов. Варениклин, являясь частичным агонистом этих 

рецепторов, одновременно снижает тягу к курению и блокирует удовольствие от 

сигареты при срыве. Бупропион, изначально разработанный как антидепрессант, 

ингибирует обратный захват дофамина и норадреналина, облегчая симптомы 

отмены. 
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В области зависимости от стимуляторов (кокаин, метамфетамин) на данный 

момент отсутствуют препараты с доказанной высокой специфичностью, 

одобренные регуляторами. Однако активно исследуются агонисты ГАМК-

рецепторов, модуляторы глутамата и даже вакцины, способные связывать 

молекулы стимулятора в кровотоке, препятствуя их проникновению через 

гематоэнцефалический барьер. 

Перспективные направления: нейропластичность и психоделическая 

терапия 

Современная психофармакология активно исследует роль нейротрофических 

факторов (BDNF) и механизмов синаптической пластичности. Препараты, 

способствующие нейрогенезу в гиппокампе, могут помочь «перезаписать» 

патологические ассоциативные связи, связанные с употреблением. 

Особое внимание в последние годы уделяется применению субдиссоциативных 

доз кетамина для лечения алкогольной и героиновой зависимостей. Кетамин, 

будучи антагонистом NMDA-рецепторов, вызывает быстрый выброс глутамата и 

активацию mTOR-пути, что ведет к структурному восстановлению дендритных 

шипиков в префронтальной коре. Это возвращает пациенту способность к 

волевому контролю над импульсами. Также проводятся клинические испытания 

псилоцибина в качестве катализатора психотерапевтического процесса, 

позволяющего пациенту изменить когнитивную оценку своего аддиктивного 

опыта. 

Заключение 

Применение психофармакологии для лечения зависимостей является 

необходимым компонентом современной доказательной наркологии. Переход от 

парадигмы «запретительной» медицины к модели фармакологической 

нейромодуляции позволяет существенно повысить качество и длительность 

ремиссий. Основной успех терапии зависит от комплексного воздействия: 

купирования физической тяги, стабилизации аффективного фона и 

восстановления когнитивных функций. 

Дальнейшее развитие области связано с поиском генетических маркеров 

индивидуального ответа на препараты (фармакогеномика) и разработкой 

таргетных средств, воздействующих на системы нейропептидов и 

эндоканнабиноидов. Эффективная психофармакотерапия превращает аддикцию 

из фатального порока в контролируемое медицинское состояние, открывая путь к 

полноценной социальной реинтеграции пациента. Научное сообщество стоит на 

пороге создания систем, способных не просто временно блокировать влечение, но 

и восстанавливать биохимический гомеостаз мозга до предболезненного уровня. 
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