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статистически незначимое снижение продолжительности АПТВ и ТВ 
по сравнению с контрольной группой, а также увеличение концент-
рации фибриногена (р = 0,042). 

Попытку выделить гемостазиологические маркеры прогрес-
сирования ИИ предприняли Barber M. c соавт. [8] при обследова-
нии 219 пациентов с острым ИИ; частота прогрессирования ИИ 
составила 25%. В 1-е сутки госпитализации был проведен анализ 
содержания VIIc, VIIIc, IXc факторов свертывания крови, комплекса 
тромбин-антитромбин, фрагментов тромбина 1 + 2 [F1 + 2], анти-
гена тканевого активатора плазминогена, Д-димеров (ДД), фактора 
Виллебранда (ФВ), фибриногена, числа лейкоцитов и уровня С-ре-
активного белка (СРБ). Независимыми предикторами дестабилиза-
ции состояния пациентов с инфарктом мозга явился лишь уровень 
среднего артериального давления и плазменная концентрация ДД. 

В 2013 г. мы опубликовали результаты определения уровней ДД, 
СРБ и ФВ в остром периоде ишемического ОНМК [3]. Содержание 
маркеров воспаления и гемостаза в крови пациентов с различным 
клиническим течением ИИ не имело достоверных отличий, однако 
проведенное исследование позволило установить конкретные по-
роговые значения ДД, СРБ и ФВ, ассоциированные с неблагоприят-
ным клиническим исходом острого инфаркта мозга и летальностью 
в постинсультном периоде.

Клинические маркеры прогрессирования неврологического 
дефицита после внутривенного введения альтеплазы (ТЛТ) пациен-
там с ИИ в настоящее время широко известны и признаны проти-
вопоказаниями к тромболизису: это старческий возраст, гипергли-
кемия, грубый неврологический дефицит, превышающий 25 баллов 
шкалы NIHSS, обширный размер инфаркта мозга, превышающего 
одну треть территории кровоснабжения средней мозговой арте-
рии, до-инсультный прием антикоагулянтнов [2, 3, 7]. По состо-
янию на 2014 год в Республике Беларусь доля пациентов с ИИ,  
не леченых альтеплазой в инсультном отделении, превышает 99%. 
В современных научных публикациях подчеркивается актуальность 
клинических исследований для выяснения патогенетических путей 
прогрессирования ИИ у пациентов, получающих базисную терапию 
инфаркта мозга без применения ТЛТ, так как именно они составля-
ют большинство лиц, госпитализированных в отечественные и зару-
бежные ангионеврологические стационары [3, 4, 8, 9].

Дизрегуляция гемостаза при ИГМ сопряжена с усилением 
процессов диссеминированного внутрисосудистого тромбообра-
зования, микроэмболической «бомбардировкой» церебральных 
сосудов с поверхности эрозированной атеросклеротической бляш-
ки, ростом и распространением тромба в церебральной артерии, 

функциональной недостаточностью коллатералей и критическим 
снижением мозгового кровотока, лежащими в основе расширения 
зоны мозгового инфаркта и прогрессированием неврологической 
симптоматики инсульта. Поэтому оценка гемостазиологических па-
раметров при инсульте дает возможность выделить группу пациен-
тов, находящихся в зоне риска прогрессирования инфаркта мозга, 
являющихся кандидатами для назначения нефракционированного 
гепарина и других прямых антикоагулянтов. 

Таким образом, дизрегуляция гемостаза при прогрессировании 
ИГМ сопряжена с усилением процессов диссеминированного внутри-
сосудистого тромбообразования, разнонаправленными изменени-
ями коагулологических тестов, характеризующих внутренний (АПТВ)  
и внешний (ПВ, МНО) пути свертывания крови на 10-е сутки лечения. 
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В статье представлены данные влияния обструктивного апноэ сна на показатели 6-гидроксимелатонин сульфата и лептина 
у пациентов с ишемической болезнью сердца и метаболическим синдромом. У пациентов с ишемической болезнью сердца, имеющих 
обструктивные нарушения дыхания во сне, достоверно чаще происходит снижение эскреции 6-гидроксимелатонин сульфата в моче.

У пациентов с синдромом обструктивного апноэ сна были достоверно повышены показатели лептина как у женщин, так и у 
мужчин в сравнении с пациентами без нарушений дыхания во сне. У данных пациентов повышенный уровень лептина был достоверно 
связан с индексом массы тела (р < 0,05) и степенью апноэ (р < 0,01).
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EFFECT OF OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA ON INDICATORS OF LEPTIN  

AND 6-GYDROXYMELATONIN SULFATE IN PATIENTS WITH CORONARY ARTERY DISEASE
In the article we have presented the data on the effect of obstructive sleep apnea on indicators of leptin and 6-hydroxymelatonin sulfate  

in patients with coronary artery disease and metabolic syndrome. In patients with coronary artery disease who have obstructive respiratory sleep 
disorders, lowering of urinary 6-hydroxymelatonin sulfate excretion occurs definitely more often.

In patients with obstructive sleep apnea syndrome, indicators of leptin have been definitely increased both in women and men, comparing 
with patients without sleep disorders. In the given patients increased level of leptin has been definitely connected with body mass index (р < 0,05)  
and degree of apnea (р < 0,01).
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Актуальность проблемы

Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) – это состояние, 
характеризующееся наличием храпа, периодическим спа-

дением верхних дыхательных путей на уровне глотки и прекращени-
ем легочной вентиляции при сохраняющихся дыхательных усилиях, 
снижением уровня кислорода крови, грубой фрагментацией сна  
и избыточной дневной сонливостью [1, 2]. В основе болезни лежит 
периодическое прекращение дыхания из-за спадения стенок дыха-
тельных путей на уровне глотки. Дыхательные пути могут спадаться 
полностью, и тогда развивается апноэ – прекращение воздушного 
потока (легочной вентиляции) длительностью 10 cекунд и более. При 
неполном спадении дыхательных путей отмечается гипопноэ – су
щественное снижение воздушного потока (более 50% от исходных 
значений), сочетающееся со снижением насыщения гемоглобина 
артериальной крови кислородом (сатурации) на 3% и более.

В последнее время все большее внимание исследователей 
привлекает изучение СОАС. Это обусловлено тем, что данная пато-
логия широко распространена, снижает качество жизни, повышает 
сердечно-сосудистую заболеваемость и смертность. 

Распространенность СОАС составляет 5–7% от всего населе-
ния старше 30 лет. Тяжелыми формами заболевания страдают око-
ло 1–2% из указанной группы лиц [1].

Большое число многоцентровых исследований свидетельствует 
о том, что существует положительная корреляция между СОАС и арте-
риальной гипертензией, ишемической болезнью сердца, нарушения-
ми сердечного ритма и проводимости, правожелудочковой и/или ле-
вожелудочковой сердечной недостаточностью, мозговым инсультом. 
Поэтому понимание причин, предрасполагающих к возникновению 
СОАС имеет не только научное, но и практическое значение [2].

В ряде исследований было показано, что СОАС является зна-
чимым фактором риска развития ишемической болезни сердца. 
Предполагается, что комбинированное воздействие артериальной 
гипертензии, гипоксемии и гиперсимпатикотонии во время сна 
может, во-первых, способствовать развитию атеросклероза, и, во-
вторых, утяжелять собственно течение ИБС. У больных с СОАС при 
ночном мониторировании ЭКГ относительно часто регистрируется 
депрессия сегмента ST. Гипоксемия на фоне апноэ может вызывать 
ночную стенокардию у больных с ИБС [6].

Главные факторы риска СОАС – это возраст, принадлежность  
к мужскому полу и семейный анамнез СОАС. К второстепенным 
факторам относятся ожирение, злоупотребление алкоголем, куре-
ние, малая жизненная емкость легких, применение ряда препара-
тов (например, снотворных, транквилизаторов, миорелаксантов).

Важную роль в развитии ожирения играет изменение уровня 
лептина. Уровень лептина увеличивается достоверно с повышением 
массы тела. Он циркулирует в плазме в основном в свободном со-
стоянии и действует, связываясь со специфическими рецепторами 
в гипоталамусе, изменяя концентрацию некоторых нейропептидов, 
которые регулируют нейроэндокринную функцию и аппетит [8, 9]. 

Было установлено, что у пациентов с СОАС в ночное время про-
исходит увеличение концентрации лептина по сравнению с пациен-
тами без апноэ сна [6]. Причем по данным некоторых авторов уста-
новлено [7], что уровень лептина значительно выше у пациентов  
с ожирением и СОАС, чем у просто тучных пациентов. Уровень леп-
тина был достоверно связан с ИМТ у тучных пациентов, а у пациен-
тов с СОАС он еще был связан с ИАГ и с окружностью шеи.

Выявлено, что экспрессия гена лептина человека регулируется 
гипоксией, повышенные уровни лептина обнаружены только у боль-
ных с СОАС с сопутствующим ожирением [6], тогда как результаты 
других исследований показали, что главной детерминантой для 
этого повышения является гипоксемия во время сна [12]. Однако 
результаты другого исследования [9] показали, что уровни лептина 
более тесно связаны с индексами ожирения и нарушениями липид-
ного обмена, чем с индексами СОАС. Поэтому роль лептина и других 
адипоцитокинов при синдроме обструктивного апноэ сна требует 
дальнейшего исследования.

Изменения биохимических параметров организма при недо-
сыпании непосредственно связаны с рядом метаболических нару-
шений. Нарушение суточного ритма синтеза мелатонина, которое 
наблюдается при нарушениях сна, приводит к развитию истерических 
состояний, раздражительности, снижению памяти, концентрации вни-
мания, ухудшению настроения, вегетативным дисфункциям [12].

Мелатонин (гормон эпифиза) является циркадным регулятором 
сна, обладает рядом дополнительных эффектов (восстанавливает 
естественный циркадный цикл, устраняет дневную сонливость, улуч-
шает настроение и психическое состояние, нормализует артериаль-
ное давление, замедляет процессы старения и т.д.), непосредствен-
но воздействует на клетки и изменяет уровень секреции гормонов.

Имеются данные о том, что нарушение синтеза мелатонина 
ассоциируется с увеличением веса и склонностью к ожирению 
(поскольку существует взаимосвязь синтеза мелатонина с обме-
ном кортизола и инсулина). Кроме того, при снижении синтеза ме-
латонина увеличивается содержание холестерина и триглицеридов  
в крови. Таким образом, можно полагать, что нарушение синтеза 
мелатонина непосредственно связано с развитием метаболическо-
го синдрома [11].

При нарушении сна изменяется ритмичность секреции мелато-
нина, а вследствие этого и изменяются уровни некоторых гормонов, 
например лептина. Имеются данные о том [10], что нарушение син-
теза мелатонина ассоциируется с увеличением веса и склонностью 
к ожирению. Связь между уровнем лептина и гормоном эпифиза 
мелатонином на сегодняшний момент изучена недостаточно.

Учитывая данные о широком распространении СОАС среди 
населения и неблагоприятном его влиянии на качество жизни, на 
сердечно-сосудистую заболеваемость и смертность крайне инте-
ресным представляется изучение связи СОАС с нарушением синте-
за мелатонина и лептина.

Цель исследования
Оценить влияние обструктивного апноэ сна на показатели 6-гид

роксимелатонин сульфата и лептина у пациентов с ишемической бо-
лезнью сердца и метаболическим синдромом.

Материалы и методы
В исследовании приняло участие 142 пациента. Из них мужчин 

было 96 (68%), женщин 46 (32%). Средний возраст 49,3±0,87 лет, 
минимальный 35 лет, максимальный 70 года. 

Критерии включения в исследование: наличие ишемической 
болезни сердца (стенокардия напряжения ФК 1–3), метаболическо-
го синдрома. Критерии исключения: нестабильные формы ишеми-
ческой болезни сердца, острое нарушение мозгового кровообра-
щения, хроническая обструктивная болезнь легких, выраженная 
патология лор-органов.

Критериями постановки ишемической болезни сердца явля
лись клинические данные и нагрузочные тесты (велоэргометриче-
ский тест) [3].

Критериями постановки метаболического синдрома являлись 
клинические данные, показатели лабораторных и инструментальных 
исследований [4].

Все пациенты были разделены на 4 группы (таб. 1) по крите-
риям наличия синдрома обструктивного апноэ сна, ишемической 
болезни сердца и метаболического синдрома. Первая группа соста-
вила 30 человек, у которых был выявлен синдром обструктивного 
апноэ сна, ишемическая болезнь сердца (стенокардия напряжения 
ФК 1–3) и метаболический синдром. Вторая группа – 54 пациента, 
у которых был выявлен СОАС и метаболический синдром. Третья 
группа – 25 пациентов с ишемической болезнью сердца (стенокар-
дия напряжения ФК 1–3), метаболическим синдромом без обструк-
тивного апноэ сна. Четвертая группа – 33 здоровых добровольца. 
Первая и вторая группы были разделены на подгруппы по критерию 
тяжести синдрома обструктивного апноэ сна. По половому и воз-
растному составу три группы были сопоставимы.

Таблица 1. Характеристика обследованных групп пациентов

Показатель 1 группа
(n = 30)

2 группа
(n = 54)

3 группа
(n = 25)

4 группа
(n = 33)

Возраст, лет 56,3±1,3 47,3±1,3 57,1±1,3 49,5±1,2 

Пол
муж 20 (67%) 42 (72%) 13 (52%) 21 (64%) 
жен 10 (33%) 12 (22%) 12 (48%) 12 (36%) 

Индекс массы тела, кг/м2 39,0±1,3 34,5±0,7 33,6±0,9 26,9±0,7
Окружность талии, см 123,3±3,0 115,6±1,8 112,8±2,5 93,2±2,3 
Окружность бедер, см 124,5±3,6 119,8±1,6 113,8±3,3 108,3±1,5 
Окружность шеи, см 45,1±1,1 44,1±0,6 43,6±2,7 38,3±0,7 
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Для диагностики СОАС проводился кардиореспираторный мо
ниторинг аппаратом Somnocheck-2 (Weinmann, Германия). При ис
следовании регистрировались: мониторинг назофарингеального 
потока, ЭКГ, частота сердечных сокращений, пульсоксиметрия, 
положение тела, торакоабдоминальные движения, запись звуково-
го феномена храпа. Затем рассчитывался индекс апноэ/гипопноэ 
(ИАГ). В зависимости от значения ИАГ (согласно международной 
классификации Американской академии медицины сна (2005)) 
выделяют три степени тяжести СОАС (легкая: от 5 до 15 эпизодов  
в час, умеренная: от 15 до 30 эпизодов в час, тяжелая: от 30 и бо-
лее эпизодов в час).

Концентрацию 6-гидроксимелатонинсульфата (6 ГМС) в про-
бах мочи определяли иммуноферментным методом на анализа-
торе Sunrise (Tecan, Австрия) с использованием набора компании 
IBL-Hamburg (Германия).

Показатели уровня лептина определяли иммуноферментным 
методом с помощью набора компании LDN (Германия) на анализа-
торе Sunrise (Tecan, Австрия).

Статистическая обработка полученных результатов прово
дилась с использованием стандартного пакета статистической 
программы Statistica 6.0 для опрерационной системы Windows 6, 
программы MS EXCEL XP. Данные представлены в виде средней 
арифметической величины ± стандартная ошибка среднего ариф
метического (M±m). Достоверность межгрупповых различий сред
них величин по количественному признаку изучалась при помощи 
t-критерия Стьюдента для зависимых и независимых выборок при 
нормальном распределении. Различие считалось достоверным при 
p<0,05. Для выявления силы и направления связей между иссле-
дуемыми переменными использовался корреляционный анализ  
с расчетом параметрического коэффициента корреляции Пирсона 
и непараметрического коэффициента корреляции Спирмена.

Результаты и обсуждение

При исследовании экскреции 6 ГМС в пробах мочи было вы-
явлено его снижение у пациентов все четырех групп. При исследо-
вании 1 группы (пациенты с ИБС, МС и СОАС) у 26 (90%, р < 0,05) 
пациентов было выявлено снижение уровня 6 ГМС, во 2-ой группе 
(пациенты с МС и СОАС) – снижение уровня 6 ГМС было выявлено 
у 38 пациентов (70%, р < 0,05), в 3-ей группе (пациенты с ИБС, МС 
без СОАС) – у 8 пациентов (48%), в 4-й группе (здоровые доброволь-
цы) – у 1 добровольца (3%). У первой и второй группы с наруше-
ниями дыхания во сне снижение экскреции 6 ГМС в пробах мочи 
встречались достоверно чаще (р < 0,05), чем у пациентов без нару-
шений дыхания во сне.

У пациентов 1 и 2 групп с СОАС были достоверно снижены по-
казатели 6 ГМС (28,6±3,2 нг/мл и 38,0±3,4 нг/мл сосответствен-
но, p<0,05) в сравнении с пациентами 3-ей и четвертой группы 
(44,8±2,5 нг/мл и 66,8±4,0 нг/мл) без СОАС.

Таблица 2. Показатели 6 ГМС в моче

Показатель 1 группа
(n = 30)

2 группа
(n = 54)

3 группа
(n = 25)

4 группа
(n = 33)

6ГМС, нг/мл 28,6±3,2* 38,0±3,4* 44,8±2,5 66,8±4,0

П р и м е ч а н и е: * – различия статистически значимы (p < 0,05)  
по сравнению с 3-ей и 4-й группами

Вероятнее всего, из-за частых пробуждений во время сна  
у пациентов, имеющих СОАС, может происходить снижение уровня 
6 ГМС, что может способствовать нарушению синтеза соматотроп-
ного гомона, тестостерона, катехоламинов, инсулина, и вследствие 
этого увеличивается риск развития сердечно-сосудистых заболева-
ний и метаболических осложнений.

У пациентов всех четырех групп был повышен уровень лепти-
на. При исследовании 1 группы у 29 (97%) пациентов было выявлено 
повышение уровня лептина, во 2-ой группе – повышение уровня леп-
тина было выявлено у 49 пациентов (91%), в 3-ей группе – у 22 па- 
циентов (88%), в 4-й группе – у 15 добровольцев (45%). У первой  
и второй группы с нарушениями дыхания во сне повышение уровня 
лептина встречались чаще, чем у пациентов без нарушений дыха-
ния во сне. Причем у женщин показатели лептина были значительно 
выше чем у мужчин всех групп.

Таблица 3. Показатели лептина в сыворотке крови у мужчин и женщин

Показатель 1 группа
(n = 30)

2 группа
(n = 54)

3 группа
(n = 25)

4 группа
(n = 33)

лептин, нг/мл у женщин 67,8±9,0* 79,0±6,0* 47,1±5,8 21,2±3,9
лептин, нг/мл у мужчин 36,8±4,6* 30,5±2,8* 22,2±3,6 9,5±1,9

П р и м е ч а н и е: * – различия статистически значимы (p < 0,05)  
по сравнению с 3-ей и 4-й группами

У пациентов 1 и 2 групп с СОАС были достоверно повышены 
показатели лептина у женщин (67,8±9,0 нг/мл и 79,0±6,0 нг/мл 
сосответственно, p < 0,05) в сравнении с пациентами 3-ей и 4-ой 
групп (47,1±5,8 нг/мл и 21,2±3,9 нг/мл) без СОАС. У мужчин показа-
тели лептина в 1-й и 2- группах (36,8±4,6 нг/мл и 30,5±2,8 нг/мл со-
сответственно, p < 0,05) были также достоверно выше в сравнении 
с пациентами 3-ей и 4-ой групп (22,2±3,6 нг/мл и 9,5±1,9 нг/мл) 
без СОАС. По литературным данным, показатели лептина в норме  
у женщин выше, чем у мужчин.

Учитывая полученные данные, можно сделать вывод, что у па-
циентов с СОАС достоверно повышается уровень лептина в срав-
нении с пациентами без СОАС. В литературе существует несколь-
ко мнений о том, что повышенные уровни лептина обнаружены 
только у пациентов с СОАС с сопутствующим ожирением (Ip, Lam) 
тогда как результаты других исследований показали, что главной 
детерминантой для этого повышения является гипоксемия во вре-
мя сна. Однако результаты другого исследования (Philips, Spiegel, 
Attal) показали, что уровни лептина более тесно связаны с индек- 
сами ожирения и нарушениями липидного обмена, чем с ин-
дексами СОАС.

При проведении корреляционного анализа нами установлена 
связь между степенью апноэ, ИМТ и уровнем лептина. При этом 
полученная достоверная корреляционная связь выявлена между 
степенью апноэ и уровнем лептина (r = 0,422, р < 0,01), между ИМТ  
и степенью апноэ (r = 0,58, р < 0,05), между ИМТ и уровнем лептина 
(r = 0,47, р < 0,05) что указывает на то, что уровень лептина зависит 
не только от ИМТ, но и от степени апноэ. Полученные данные, ве-
роятно, свидетельствуют о том, что это может быть связано с частой 
гипоксемией во время сна.

Выводы

1. У первой и второй группы с нарушениями дыхания во сне 
снижение экскреции 6 ГМС в пробах мочи встречались достоверно 
чаще (р < 0,05), чем у пациентов без нарушений дыхания во сне.  
У пациентов 1 и 2 групп с СОАС были достоверно снижены показате-
ли 6 ГМС (28,6±3,2 нг/мл и 38,0±3,4 нг/мл сосответственно, p < 0,05) 
в сравнении с пациентами 3-ей и четвертой группы (44,8±2,5 нг/мл 
и 66,8±4,0 нг/мл) без СОАС.

2. У пациентов 1 и 2 групп с СОАС были достоверно повышены 
показатели лептина у женщин (67,8±9,0 нг/мл и 79,0±6,0 нг/мл сосо-
тветственно, p < 0,05) и мужчин (36,8±4,6 нг/мл и 30,5±2,8 нг/мл со-
сответственно, p < 0,05) в сравнении с пациентами 3-ей и 4-ой групп 
(у женщин 47,1±5,8 нг/мл и 21,2±3,9 нг/мл; у мужчин 22,2±3,6 нг/мл 
и 9,5±1,9 нг/мл) без СОАС.

3. У пациентов 1 и 2 групп с СОАС повышенный уровень леп-
тина был достоверно связан с ИМТ (р < 0,05) и степенью апноэ  
(р < 0,01).
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РОЛЬ ФЕНОМЕНА ТРЕВОЖНОСТИ  
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Рассмотрена роль феномена школьной тревожности в формировании алкогольной аддикции у лиц женского пола подросткового 
возраста. Произведена сравнительная оценка уровней и типов школьной тревожности у девочек-подростков в возрасте 14–18 лет  
из Республики Беларусь с алкогольным аддиктивным поведением и девочек-подростков без алкогольных проблем. Проанализирована 
взаимосвязь различных типов школьной тревожности со склонностью исследуемого контингента к употреблению алкоголя. Получен-
ные результаты могут быть использованы в разработке эффективных профилактических мероприятий.

Ключевые слова: алкоголь, девочки-подростки, школьная тревожность.

V. A. Muzhichenko, A. V. Kopytov, A. A. Kirpichenko
SCHOOL ANXIETY AMONG ADOLESCENT GIRLS WITH ALCOHOL ADDICTIVE BEHAVIOUR  

OF THE REPUBLIC OF BELARUS
The role of school anxiety in the formation of alcohol addiction among adolescent females has been considered. A comparative assessment  

of levels and types of school anxiety among adolescent girls aged 14–18 years old from the Republic of Belarus with alcohol addictive behaviour and 
teenage girls without alcohol problems has been conducted. The relationship between different types of school anxiety with a tendency of population 
to drink alcohol has been examinated. The derived results can be used in the development of effective preventive measures. 

Key words: alcohol, girls, school anxiety.

Алкоголь является психоактивным веществом, которое ши-
роко используется во многих культурах на протяжении сто-

летий. При этом злоупотребление алкоголем вызывает зависимость 
и является одним из основных факторов риска заболеваемости 
и смертности во всем мире. 

В 2012 году в результате потребления алкоголя произошло 
около 3,3 миллиона случаев смерти, или 5,9% всех случаев смерти 
в мире. Согласно оценкам в показателях DALY (показатель потен-
циальных лет жизни, потерянных из-за преждевременной смерти  
и нетрудоспособности) 5,1% общего глобального бремени болезней 
и травм обусловлено алкоголем. Потребление алкоголя приводит  
к смерти и инвалидности относительно на более ранних стадиях 
жизни. Среди людей в возрасте 20–39 лет примерно 25% всех слу-
чаев смерти связаны с алкоголем [10].

Вредное употребление алкоголя является причиной развития 
более, чем 200 нарушений здоровья, таких как психические и пове-
денческие нарушение, включая алкогольную зависимость, тяжелые 
неинфекционные заболеваний (цирроз печени, некоторые виды он-
копатологии и сердечно-сосудистые болезни), травмы в результате 
насилия и ДТП, а также снижает самоконтроль и способствует пове-
дению, сопряженному с риском (насилие, несчастные случаи, неза-
щищенный секс и др.). Употребление алкоголя в детском и подрост-
ковом возрасте негативно влияет на когнитивное, эмоциональное 
и социальное развитие [8].

Серьезную озабоченность во многих странах вызывает рас-
пространяющееся в подростковой среде пьянство. Кроме того, 
вредное употребление алкоголя подростками может вести к про-
блемам со здоровьем в более поздний период жизни и отразиться 
на ожидаемой продолжительности жизни [4].

Проведенное ВОЗ в странах Европы и Северной Америки ис-
следование здоровья подростков и его социальных детерминант 
«Поведение детей школьного возраста в отношении здоровья» 
(HBSC) выявило достаточно высокие показатели распространенно-

сти еженедельного употребления алкоголя и  случаев опьянения для 
мальчиков и девочек в возрасте от 11 до 15 лет во всех странах. 
При этом в возрастной группе 11 лет еженедельно употребляют ал-
коголь 2% девочек и 5% мальчиков, среди 13-летних эти показатели 
составляют 6% и 10% соответственно, а в группе подростков в воз-
расте 15 лет еженедельно употребляют алкоголь 17% девочек и 25% 
мальчиков. Кроме того, динамика данных HBSC за 1986–2006 годы 
однозначно указывает на сокращение гендерного разрыва [9].

Диапазон суждений о факторах, лежащих в основе алкоголи-
зации подростков, достаточно широк и неоднозначен. Провоциру-
ющими факторами алкоголизации в раннем возрасте выступают 
психологические особенности подростков, а также влияние на фор-
мирование алкогольного аддиктивного поведения «алкогольной» 
наследственности, обусловленной генетическими факторами [4].

Отклоняющееся поведение основывается на комплексном 
взаимодействии биологических и социально-средовых факторов, 
на которые в свою очередь влияют психологические особенно- 
сти индивида.

Значительную роль в формировании отклоняющегося поведе-
ния играет тревога. Усиление поведенческой активности, обуслов-
ленное тревогой, ведет к изменению характера поведения и за-
действованию дополнительных психофизиологических механизмов 
адаптации к меняющимся условиям среды. В свою очередь, ослабле-
ние интенсивности тревоги служит индикатором адекватности пове-
денческих и психофизиологических реакций в ответ на нарушение 
баланса взаимоотношений организма и социальной среды [3].

В самом общем смысле, тревогу можно определить как эмо-
циональное состояние, возникающее в ситуации неопределенной 
опасности и проявляющееся в ожидании неблагополучного разви-
тия событий. 

Конкретизация этого определения позволяет рассматривать тре-
вогу как неблагоприятное по своей эмоциональной окраске состоя-
ние или внутреннее условие, которое характеризуется субъективны-


