
89

Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, Vol. 20, No. 4, 2023

http://doi.org/10.24884/2078-5658-2022-20-4-89-96
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Актуальность. Исследования нейровизуализации мозга предоставили информацию о нейробиологических эффектах наркотических ве-
ществ и установили механизмы возникновения систематического их употребления, а также позволили получить важные сведения о субъ-
ективном опыте и поведении людей с наркозависимостью, включая их борьбу за выздоровление. До недавнего времени рассматривалось 
5 основных методов нейровизуализации мозга – структурная магнитно-резонансная томография (МРТ), функциональная МРТ (фМРТ), 
магнитно-резонансная спектроскопия (МРС), позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) и однофотонная эмиссионная компьютерная 
томография (ОФЭКТ). Данные методы позволяют выявить различные аспекты структуры или функции мозга. Также в качестве нейро-
визуализационного метода головного мозга используется микроволновая термометрия (МР-термометрия), которая позволяет изучить 
температурный гомеостаз головного мозга при различных состояниях человека.
Материалы и методы. Поиск отечественных публикаций проводился в базе данных на сайте РИНЦ, зарубежных – в базах PubMed, Google 
Scholar в период 1990–2022 гг. При анализе базы данных PubMed запрос «neuroimaging drug addiction» обнаружил 16066 ссылок. Также 
изучали работы по ключевым словам «neurotransmitters and drug abuse». Были проанализированы публикации, описывающие клиническую 
картину, диагностику при отравлении психоактивными веществами. Всего было проанализировано 45 статей.
Заключение. Полученные на сегодняшний день результаты твердо подтверждают, что наркомания – это болезнь мозга, вызывающая 
важные нарушения во многих областях, включая пути, влияющие на поощрение и познание. Методы нейровизуализации позволяют ис-
следователям наблюдать за действием наркотических веществ на мозг и сравнивать структуру, функции и метаболизм головного мозга у 
людей, злоупотребляющих и не злоупотребляющих наркотическими веществами. 
МР-термометрия позволяет измерить температуру головного мозга, что является отображением его метаболизма и позволяет оценить 
влияние различных веществ на головной мозг. Однако на данный момент нет достаточно информации об изменении церебральной темпе-
ратуры при употреблении психоактивных веществ.
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Background. Brain neuroimaging studies provided information about the neurobiological effects of narcotic substances, and established the mechanisms of 
their systematic use, as well as provided important information about the subjective experience and behavior of people with drug addiction, including their 
struggle for recovery. Until recently, five main methods of brain neuroimaging were considered – structural magnetic resonance imaging (MRI), functional 
MRI (fMRI), magnetic resonance spectroscopy (MRS), positron emission tomography (PET) and single-photon emission computed tomography (SPECT). 
These methods allow us to identify various aspects of the structure or function of the brain. Microwave thermometry (MR thermometry) is also used as a 
neuroimaging method of the brain, which allows us to study the temperature homeostasis of the brain in various human conditions.
Materials and methods. The search for domestic publications was carried out in the database on the RSCI website, foreign – in the PubMed, Google 
Scholar databases in the period 1990–2022. When analyzing the PubMed database, the query «neuroimaging drug addiction» found 16066 links. 
We also studied works on the following keywords: «neurotransmitters and drug abuse». Publications describing the clinical picture, diagnosis, and 
poisoning with psychoactive substances were analyzed. A total of 45 articles were analyzed.
Conclusion. The obtained results strongly confirm that drug addiction is a brain disease that causes important disorders in many areas, including 
pathways affecting encouragement and cognition. Neuroimaging methods allow researchers to observe the effect of drug substances on the brain 
and compare the structure, functions and metabolism of the brain in people who abuse and do not abuse drug’s substances. MR thermometry allows 
measuring the temperature of the brain, which is a reflection of the metabolism of the brain and allows assessing the effect of various substances 
on the brain. However, nowadays, there is not enough information about the change in cerebral temperature when using psychoactive substances.
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Введение

Исследования нейровизуализации мозга пре-
доставили информацию о нейробиологических 
эффектах наркотических веществ и установили 
механизмы возникновения злоупотребления ими, 
а также позволили получить важные сведения о 
субъективном опыте и поведении людей с нарко-
зависимостью, включая их борьбу за выздоровление 
[14]. Таким образом, наркомания в настоящие вре-
мя рассматривается как хроническое заболевание 
головного мозга [28]. Основным доказательством 
этой точки зрения являются изображения голов-
ного мозга людей, полученные во время или после 
употребления наркотических веществ [14].

До недавнего времени рассматривалось 5 основ-
ных методов нейровизуализации мозга  – струк-
турная магнитно-резонансная томография (МРТ), 
функциональная МРТ (фМРТ), магнитно-резонанс-
ная спектроскопия (МРС), позитронно-эмиссионная 
томография (ПЭТ) и однофотонная эмиссионная 
компьютерная томография (ОФЭКТ). Данные ме-
тоды позволяют выявить различные аспекты струк-
турных и функциональных нарушений мозга у лиц, 
злоупотребляющих наркотическими средствами. 
Также в качестве нейровизуализационного метода 
головного мозга используется микроволновая тер-
мометрия (МР-термометрия) (таблица).

По отдельности эти методы позволяют сделать 
заключение об анатомии мозга и составе тканей; 
биохимических, физиологических и функциональ-
ных процессах; активности нейротрансмиттеров; 
использовании энергии и кровотоке; распределении 
и кинетике лекарств. Вместе и в сочетании с други-
ми методами исследования они дают многомерное 
понимание сложного заболевания, которым явля-
ется злоупотребление наркотическими веществами 
и наркомания [27].

Материалы и методы 

Поиск отечественных публикаций проводился в 
базе данных на сайте РИНЦ, зарубежных – в базах 
PubMed, Google Scholar в период 1990–2022 гг. При 
анализе базы данных PubMed запрос «neuroimaging 

drug addiction» обнаружил 16 066 ссылок. Также изу-
чали работы по ключевым словам «neurotransmitters 
and drug abuse». Были проанализированы публика-
ции, описывающие клиническую картину и диагно-
стику при отравлении психоактивными веществами. 
Всего было проанализировано 45 статей.

Картирование морфологии головного мозга 
при помощи МРт

МРТ-исследования показали, что хроническое 
употребление наркотических веществ может уве-
личивать или уменьшать объем серого вещества 
некоторых областей головного мозга. Эти резуль-
таты помогли ученым определить области, на ко-
торые наркотические вещества оказывают основное 
воздействие. Они часто служат эталоном для даль-
нейших исследований с использованием других ин-
струментальных методов для определения причин 
изменений объема и их последствия для мышления, 
чувств и поведения человека [14]. 

Многочисленные МРТ-исследования подтвер-
дили, что вызывающие зависимость наркотические 
вещества приводят к изменению объема и состава 
тканей в лобной коре головного мозга. Данные из-
менения коррелировали с когнитивными наруше-
ниями и сложностью принятия решений у людей с 
наркозависимостью. Было обнаружено, что у людей, 
злоупотребляющих несколькими психоактивными 
веществами (ПАВ), префронтальные доли меньше, 
чем у здоровых добровольцев [3]. Используя МРТ, 
T. E. Schlaepfer et al. (2006) установили, что в тканях 
лобной доли у лиц, злоупотребляющих ПАВ, содер-
жится значительно меньше белого вещества, чем у 
добровольцев контрольной группы [34]. Аналогич-
ный дефицит белого вещества был обнаружен у лиц 
с другими психическими расстройствами, которые, 
как правило, сопутствуют злоупотреблению ПАВ [4].

S. J.  Kim et al. (2005) зафиксировали снижение 
плотности серого вещества в правой средней обла-
сти лобной коры у лиц, злоупотребляющих метамфе-
тамином, в период воздержания [20]. Более низкая 
плотность коррелировала с большим количеством 
ошибок при выполнении нейропсихологического 
Висконсинского теста сортировки карточек [20].

Методы визуализации мозга, используемые в исследованиях при наркомании 
Brain imaging methods used in drug addiction research

Техника нейровизуализации Основные принципы
МРТ Картирование морфологии и состава тканей 
фМРТ Визуализация изменений оксигенации и кровотока, связанных с деятельностью головного мозга
МРС Измерение церебрального метаболизма, физиологических процессов с участием специфических 

 химических веществ мозга; обнаружение метаболитов лекарственных веществ 
ПЭТ Количественное определение биохимических и фармакологических процессов, включая метаболизм 

глюкозы; распределение и кинетику лекарственных веществ; взаимодействие рецепторов и лигандов; 
ферментов 

ОФЭКТ Измерение взаимодействия рецепторов и лигандов, физиологических функций, биохимических  
и фармакологических процессов

МР-термометрия Измерение каскада биохимических реакций в нейронах и глиальных клетках
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У людей, не употреблявших наркотические веще-
ства более 6 месяцев, серое вещество по результатам 
нейровизуализации было ближе к норме, чем у лю-
дей с более коротким периодом воздержания. В дру-
гом МРТ-исследовании у лиц, злоупотребляющих 
кокаином и воздерживающихся от него в течение 
20 дней, наблюдалось снижение плотности серого 
вещества в областях лобной коры. В отношении 
плотности белого вещества различий между груп-
пами обнаружено не было [26].

Также при помощи МРТ-исследований было уста-
новлено увеличение базальных ганглиев головного 
мозга у людей с кокаиновой [18] и метамфетаминовой 
зависимостью [6, 19] в сравнении со здоровыми людь-
ми. Похожие изменения базальных ганглиев наблюда-
ются у больных шизофренией, получающих лечение 
типичными антипсихотическими препаратами [16]. 
Типичные антипсихотики и психостимуляторы при-
водят к захвату дофаминовых рецепторов в базальных 
ганглиях – первые напрямую, вторые же опосредован-
но через высвобождение дофамина. Данные резуль-
таты позволяют предположить, что дофаминовые 
структуры и базальные ганглии вовлечены в психозы, 
возникающие при шизофрении и злоупотреблении 
психостимуляторами. Анализ МРТ-изображений по-
казал, что у группы пациентов с хроническим злоупо-
треблением метамфетамином наблюдался серьезный 
дефицит серого вещества в поясной, лимбической и 
паралимбической коре. Установлено, что у них также 
был меньше гиппокамп, чем у людей, не злоупотре-
бляющих наркотическими веществами. Гиппокамп 
является ключевым местом для хранения памяти, и 
уменьшение его объема коррелирует с ухудшением 
результатов теста на запоминание слов [36].

У пациентов с алкогольной зависимостью было 
отмечено уменьшение объема серого вещества коры 
головного мозга, наиболее заметное в префронталь-
ной коре и теменной области [29, 13]. 2 исследо-
вания показали, что у страдающих алкоголизмом 
людей лобная кора и другие структуры головного 
мозга восстанавливают свой нормальный объем в 
течение нескольких недель после злоупотребления 
алкоголем [13, 27]. Другое исследование МРТ по-
казало, что миндалина – структура мозга, которая 
помогает формировать наши эмоциональные реак-
ции на переживания – относительно мала у детей, 
чьи родители страдали алкоголизмом [17].

Визуализация изменений головного мозга  
при употреблении наркотического вещества

Различия в структуре головного мозга, выявлен-
ные с помощью функциональной МРТ, дают бес-
ценную информацию по региональным паттернам 
активности мозга в ответ на прием наркотического 
вещества, а также выявляют их взаимосвязь с сим-
птомами и поведением, вызывающими зависимость, 
а также когнитивными способностями [1].

Исследователи проводили фМРТ для получения 
подробной информации о роли различных областей 

головного мозга в возникновении эйфории, вызван-
ной кокаином, и последующей тяги к нему. Было 
показано, что употребляющие кокаин доброволь-
цы отмечали прилив сил в течение короткого пе-
риода, когда ряд областей, включая хвост (область 
базальных ганглиев), поясную область и большую 
часть латеральной префронтальной коры, прояв-
ляли повышенный уровень активности. Участни-
ки сообщали, что тяга к наркотическим веществам 
начиналась, когда эйфория спадала, и сохранялась 
до тех пор, пока другие области головного мозга – 
включая ядро аккумбенс (NAc) – оставалось акти-
вированным [4, 5]. В 2 более поздних исследованиях 
отмечалась взаимосвязь между тягой и активностью 
NAc, орбитофронтальной и передней поясной изви-
линами [21, 32]. Исследования с помощью функ-
циональной МРТ позволили связать когнитивные 
нарушения хронических злоупотребляющих ПАВ 
людей с изменениями в активации мозга, связан-
ными с наркотическими веществами. В одном из 
исследований была выявлена корреляция зависи-
мости от метамфетамина и неадекватное принятие 
решений со снижением активации в префронталь-
ной коре [28].

измерение церебрального метаболизма  
при употреблении наркотических веществ

Некоторые исследователи проводили МРС для 
выявления биохимических изменений, связанных 
с употреблением наркотических веществ, которые 
указывают на повреждение целостности и функции 
клеток головного мозга. В некоторых случаях био-
химические изменения напрямую коррелировали с 
когнитивными и поведенческими нарушениями [1].

Главным результатом исследований МРС стало 
то, что наркотические вещества влияют на маркеры, 
связанные с воспалением, энергетическим метабо-
лизмом мозга и целостностью нейронов. Так, T. Ernst 
et al. (2000) показали, что у лиц, злоупотребляющих 
метамфетамином, концентрация N-ацетиласпартама 
(NAA) в базальных ганглиях и лобном белом веще-
стве была снижена по сравнению с лицами, не зло-
употребляющими наркотическими веществами [11]. 
Это объясняет когнитивные трудности, испытывае-
мые лицами, злоупотребляющими метамфетамином; 
концентрация NAA коррелирует с показателями 
когнитивной функции даже у здоровых людей, не 
употребляющих наркотических веществ [30].

У лиц с кокаиновой зависимостью также было об-
наружено снижение уровня NAA, что указывает на 
повреждение нейронов, а также повышение уровня 
креатина и миоинозитола, что отражает повышен-
ную активность глиальных клеток или воспаление 
[7]. L. M. Smith et al. (2001) провели МРС-иссле-
дования у детей, которые подвергались пренаталь-
ному воздействию кокаина или метамфетамина, и 
обнаружили, что у них был повышен общий уровень 
креатина в головном мозге, что свидетельствует о 
нарушениях в энергетическом обмене [24, 35].
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Визуализация влияния наркотических 
веществ на нейротрансмиттерные системы

Такие методы нейровизуализации, как ПЭТ 
и ОФЭКТ, на сегодняшний день продемонстрирова-
ли свою наибольшую ценность, помогая исследова-
телям анализировать, как наркотические вещества 
влияют на нейротрансмиттерные системы, которые 
связывают и координируют работу клеток головно-
го мозга. Большая часть этой работы сосредоточена 
на дофаминовой системе, но исследователи также 
изучают роль других нейротрансмиттеров в зло-
употреблении и влиянии наркотических веществ 
на потребление энергии клетками головного мозга 
и их целостность [1].

Дофамин играет ключевую роль в эйфории при 
злоупотреблении наркотическими веществами и 
непосредственно наркомании. Нейромедиатор до-
фамин имеет высокую концентрацию в стриатуме, 
который является частью системы поощрения го-
ловного мозга. Поступление и «выброс» дофамина 
в этих областях являются основными факторами, 
определяющими, сколько удовольствия мы получа-
ем от наших переживаний; он также помогает нам 
сосредоточить внимание на главном. ПЭТ-исследо-
вания связали присутствие и действие наркотиче-
ских веществ в системе поощрения мозга с их эй-
форическими свойствами и способностью занимать 
зависимых людей, исключая естественные виды де-
ятельности, приносящие вознаграждение [8, 9, 23].

Используя один и тот же экспериментальный ди-
зайн с разными радиотрассерами, исследователи ПЭТ 
и ОФЭКТ установили, что кокаин, амфетамин и ме-
тилфенидат при внутривенном введении вызывают 
наркотическое опьянение за счет значительного уве-
личения количества дофамина в стриатуме [10, 22, 31].

Хроническое употребление метамфетамина исто-
щает запас дофамина. Исследование ПЭТ показало, 
что, хотя метамфетамин временно гиперактивиру-
ет дофаминовую систему, хроническое воздействие 
наркотического вещества снижает доступность 
транспортеров дофамина, что может свидетель-
ствовать о потере дофаминовых рецепторов [37]. 
У участников исследования с меньшим количе-
ством транспортеров дофамина была хуже память 
и медленнее двигательные функции.

Среди важных открытий в этой области можно 
назвать исследования, показавшие, что кокаин [38] 
и метамфетамин [3, 35] снижают клеточную актив-
ность в орбитофронтальной коре – области мозга, 
на которую мы полагаемся при принятии страте-
гических, а не импульсивных решений. Пациенты 
с травматическими повреждениями этой области 
мозга демонстрируют агрессивность, плохое су-
ждение о будущих последствиях, неспособность 
сдерживать неадекватные реакции – сходные с теми, 
которые наблюдаются у лиц, злоупотребляющих 
психоактивными веществами [1, 2, 12].

K. I. Bolla et al. (2003) продемонстрировали связь 
между снижением метаболизма в орбитофронталь-

ной коре и плохими суждениями у лиц, злоупотре-
бляющих кокаином [3].

Количество дофаминовых рецепторов определяет 
предрасположенность к злоупотреблению и зави-
симости. ПЭТ-исследования показали, что у лиц, 
злоупотребляющих алкоголем [39], кокаином [35, 
40], героином [43] и метамфетамином [41], снижено 
количество дофаминовых рецепторов мозга – бел-
ков на поверхности клеток, которые дофамин акти-
вирует для стимулирования клеточной активности.

МР-термометрия позволяет получить данные о 
температурном гомеостазе в определенном объеме 
биологических тканей [15]. Температура мозга на-
прямую зависит от баланса между выработкой тепла 
и отдачей тепла во внешнюю среду [25]. Тепло вы-
рабатывается в результате клеточного метаболизма 
и удаляется венозным кровотоком головного мозга, 
циркуляцией спинномозговой жидкости и лимфа-
тической системой. Наиболее важным механизмом, 
определяющим повышение температуры головного 
мозга, считается митохондриальная развязка окис-
лительного фосфорилирования [42]. Нарушение 
окислительного фосфорилирования объясняет по-
вышение температуры мозга, поскольку это приво-
дит к увеличению образования тепла, выделяемого 
митохондриями [33]. Ингибирование обратного за-
хвата дофамина изменяет механизмы потери тепла, 
то есть увеличивает теплопродукцию [33].

Таким образом, МР-термометрия – метод нейро-
визуализации, который можно использовать в ди-
агностике состояний, связанных с повреждением 
дофамин-серотонинового баланса головного мозга.

Заключение

Полученные на сегодняшний день результаты 
твердо подтверждают, что наркомания – это болезнь 
мозга, вызывающая важные нарушения во многих 
областях, включая пути, влияющие на поощрение 
и познание.

Использование различных методов нейровизу-
ализации позволяют определить структурные и 
функциональные нарушения головного мозга при 
хроническом употреблении ПАВ. Методы нейрови-
зуализации позволяют исследователям наблюдать 
за действием наркотических веществ на мозг и срав-
нивать структуру, функции и метаболизм головного 
мозга у людей, злоупотребляющих и не злоупотре-
бляющих наркотическими веществами. 

МР-термометрия позволяется измерить темпера-
туру головного мозга, что является отображением 
метаболизма головного мозга и позволяет оценить 
влияние различных веществ на головной мозг. Од-
нако на данный момент нет достаточно информации 
об изменении церебральной температуры при зло-
употреблении психоактивными веществами.

МР-термометрия является одним из важных ин-
струментов для изучения влияния различных веществ 
на головной мозг, а также может лечь в основу персо-
нализированного подхода к диагностикие и лечению.
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