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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 
 

АВ — арифметические вычисления 
АУ —  академическая успеваемость  
ВИФМ —  высшие интегративные функции мозга 
ГГТ — гамма-глутамилтрансфераза 
Д —  девушки 
ДАТ —  дофаминовый транспортер  
ДПВ — другие психоактивные вещества 
ИУ — индекс успешности 
КВ —  концентрация внимания 
КП — корректурная проба 
ЛТ — личностная тревожность 
МКБ–10 — Международная классификация болезней десятого пересмотра 
МЦАП — Международный центр алкогольной политики  
НПА — нервно-психическая адаптация 
ООР —  оценочный относительный риск 
ПАС — постинтоксикационный алкогольный синдром 
ПСЗА — пропускная способность зрительного анализатора 
САН — самочувствие, активность, настроение 
СБУ — средний балл успеваемости 
СОМП — система ошибочного мониторинга и процессинга 
СПБ —  скорость просмотра букв 
СТ — ситуативная (реактивная) тревога 
УР — умственная работа 
УРС — умственная работоспособность 
ФАНС — физиология автономной нервной системы 
ФиМКТ — физиология и морфология костной ткани 
ХАИ — хроническая алкогольная интоксикация 
ЧО — число ошибок 
ШРЛТ — шкала реактивной /ситуативной/ тревоги и личностной тревожности 
ЭСЭ — эффективность сдачи экзаменов 
Ю — юноши 
AGC — gyrus cinguli anterior  
AUDIT —  Alcohol Use Disorders Identification Test 
CAGE — Cut, Annoyed, Guilty and Eye questionnaire 
DSM–IV — Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, fourth revision (диа-

гностическое и статистическое руководство по психическим расстрой-
ствам, четвертая версия) 

ERN — error related negativity 
MAST — Michigan Alcohol Screening Test 
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ВВЕДЕНИЕ 

 
Алкоголь является одной из основных причин заболеваемости и смертности 

населения во многих странах. Ежегодно в мире от злоупотребления алкоголем уми-
рает 2,5 млн человек, что составляет 6,2 % от всех смертей мужчин и 1,1 % — жен-
щин. В 2005 г. средний уровень потребления алкоголя в мире достиг 6,13 л [16, 260]. 
Уровень потребления алкоголя, а также уровень связанных с алкоголем проблем в 
Европе самый высокий в мире. В целом, для Европы алкоголь является третьим 
наиболее важным фактором риска развития болезней и смерти после гипертензии и 
табакокурения [186, 286, 493]. 

Огромный ущерб, наносимый обществу острым и хроническим злоупотребле-
нием алкоголем и алкоголизмом, является глобальной мировой проблемой [30–36, 
63, 88, 101, 216, 380, 406, 438, 452].  

Вред, наносимый алкоголем физическому и психическому здоровью индивиду-
ума, а также обществу в целом, существенно превышает таковой от других психоак-
тивных веществ [120, 378] (рис. 1). 

В 2003 г. общая сумма ущерба, связанного со злоупотреблением алкоголем, в 
Европе составила 125 млрд евро, или 1,3 % от ВВП. Из этой цифры 66 млрд соста-
вили средства, потраченные на преодоление алкогольных проблем, а 59 млрд соста-
вил экономический ущерб от снижения производительности труда вследствие про-
гулов и преждевременной смертности. Кроме прямых материальных потерь суще-
ствуют и косвенные, которые сложно поддаются рутинному бухгалтерскому учету, 
но, тем не менее, приблизительно оцениваются в 152–764 млрд евро [186, 286, 487, 
493]. 

Тревожной тенденцией, отмечающейся в последние годы во многих странах, в 
том числе и в Беларуси, является рост уровня потребления алкоголя среди молоде-
жи. При этом удельный вес лиц, употребляющих спиртные напитки, среди данной 
категории населения значительно больше, чем во взрослой популяции [34, 35, 63, 
101, 134, 406, 438, 452, 501]. Пик употребления алкоголя отмечается у молодых лю-
дей в возрасте 17–25 лет [195, 264, 501, 512] не зависимо от уровня их образования 
[463] или даже больше среди студентов [116]. Вместе с тем установлено, что моло-
дые люди более уязвимы к токсическим эффектам алкоголя [90, 95, 120, 194, 488]. 
Поэтому употребление спиртных напитков молодежью (в том числе школьниками и 
студентами) сопровождается существенным увеличением риска причинения вреда 
их физическому и психическому здоровью, а также снижением их УРС и АУ даже 
при его редком, эпизодическом (1–2 раза в месяц и реже) потреблении [178, 216]. В 
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этой связи актуальным является мониторинг употребления алкоголя учащейся мо-
лодежью (студентами) для повышения осведомленности о вреде, который причиня-
ется этанолом уязвимым группам населения [16].  

Установленным фактом является ухудшение показателей состояния когнитив-
ных функций (памяти, внимания, детекции ошибочных действий и др.) человека в 
условиях острой [314, 436] и хронической [120, 194, 488] алкогольной интоксика-
ции. Показаны вредные последствия употребления алкоголя у трезвого взрослого 
здорового человека, сохраняющиеся через 24–48 ч после его приема [42], а у боль-
ных с заболеваниями печени — через 21 день трезвого состояния [379]. Успевае-
мость школьников, эпизодически употребляющих алкоголь, была на 10 % ниже, чем 
у их сверстников-трезвенников. Указанные факты позволяют предполагать, что дли-
тельность расстройства ВИФМ у трезвого здорового человека (особенно молодого) 
после употребления алкоголя гораздо продолжительнее времени нахождения этано-
ла в его организме и может составлять неделю и более. Однако в проанализирован-
ной литературе за период 1940–2012 гг. (более 2 тысяч научных источников) нами 
не обнаружено данных о состоянии когнитивных функций и их динамике в процессе 
умственного труда у трезвого человека через 1–4 недели после приема алкоголя.  

Нарушения ВИФМ под влиянием острого или хронического злоупотребления 
алкоголем связывают с прямым или опосредованным нейротоксическим действием 
этанола [120]. Важную роль в этом отводят гипогликемии, которая может возникать в 
течение 4–36 ч после острого злоупотребления алкоголем [42] или при алкоголизме 
[296, 319, 340] за счет угнетения ферментов глюконеогенеза. Можно предположить, 
что угнетение активности ферментов глюконеогенеза под влиянием этанола (даже 
при его эпизодическом, редком употреблении) носит длительный характер и будет 
лучше выявляться в условиях функциональной нагрузки (например, длительной 
УР), когда требуется дополнительная стимуляция образования глюкозы (из других 
органических веществ) для обеспечения повышенной работы нервной системы 
(нейро- и глиоцитов). Обнаружение доказательств выдвинутого предположения бу-
дет способствовать решению второй задачи глобальной стратегии сокращения упо-
требления алкоголя, продвигаемой ВОЗ (2010), а именно расширению «базы данных 
о масштабах и детерминантах связанного с алкоголем вреда» [16, с. 8].  

Гипотеза. Нарушение ВИФМ у трезвого человека после употребления алкоголя 
(даже эпизодического), вероятно, носит длительный характер (не менее недели по-
сле выпивки) и может быть обусловлено относительной функциональной гипогли-
кемией. Психофизиологический и биохимический механизмы могут обусловливать 
нарушение когнитивных процессов и снижение АУ трезвых студентов, то есть объ-
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яснять и обосновывать базу «данных о масштабах и детерминантах связанного с ал-
коголем вреда» даже при его редком, эпизодическом употреблении.  

Нарушения когнитивных функций и относительная функциональная гипогли-
кемия в течение 1–4 недель после употребления алкоголя будут лучше выявляться у 
трезвого здорового молодого респондента в условиях комплексной повышенной 
нагрузки на нервную систему (УР) и систему аллостазиса глюкозы (длительной ум-
ственной деятельности человека натощак, через 10–12 ч после еды). В этих условиях 
(катаболизма и УР) сохраняется повышенная потребность центральной нервной си-
стемы в глюкозе, так как для перехода нейронов на существенное потребление ке-
тоновых тел требуется более суток. Потребление же глюкозы мозгом сопряжено с 
поступлением ее в кровь только в результате одного процесса — глюконеогенеза (в 
печени и почках), так как запасы гликогена в печени уже практически исчерпаны, а 
всасывание из кишечника невозможно (натощак).  
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ГЛАВА 1. АЛКОГОЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ У МОЛОДЕЖИ 
(АНАЛИТИЧЕСКИЙ ОБЗОР) 

 
1.1. РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ПРОБЛЕМ, СВЯЗАННЫХ  

С УПОТРЕБЛЕНИЕМ АЛКОГОЛЯ МОЛОДЕЖЬЮ (СТУДЕНТАМИ) 

1.1.1. УПОТРЕБЛЕНИЕ АЛКОГОЛЯ СТУДЕНТАМИ 
Употребление спиртных напитков широко распространенно во многих странах 

мира [136, 307, 406]. Причем большинство среди употребляющих алкоголь состав-
ляет молодежь (~38–63 % в возрасте 10–30 лет), включая студентов [268, 406, 501]. 
Самый высокий уровень употребления спиртных напитков отмечается в возрасте 
22–25 лет [78, 264, 466], хотя некоторые исследователи [195, 501] указывают, что 
пик потребления алкоголя приходится на более молодой возраст. 

По данным L. A. Bennett и соавт. (1998), алкоголь нередко занимает централь-
ное место в жизни у некоторых людей старше 17 лет в Нигерии. Удельный вес аб-
стинентов составляет среди населения Нигерии примерно 30 % [118]. По 
результатам скринингового исследования, проведенного в университете г. Лагоса 
(Нигерия), выявлено, что из 807 респондентов (в возрасте 19–30 лет) только 25,8 % 
студентов не употребляли алкоголь и/или другие психоактивные вещества [383].  

В исследовании, проведенном A. O. Adewuya также среди студентов  
г. Лагоса (Нигерия) (2005), по шкале «AUDIT» 624 студента (средний возраст 22,5 
лет) набрали менее 4 баллов; 186 студентов (средний возраст 22,5 лет) набрали 4 и 
более баллов. Тем не менее значительная часть студентов употребляла алкоголь в 
больших дозах, то есть больше 280 г для мужчин и более 168 г для женщин за одну 
выпивку. Авторы исследования пришли к выводу, что низкие баллы теста «AUDIT» 
у выпивающих студентов при токсико-ориентированном потреблении спиртных 
напитков большинством из них не отражают реальный уровень связанных с алкого-
лем проблем. Поэтому для определения данного уровня было предложено использо-
вать более низкий балл шкалы теста «AUDIT» [87].  

В последние годы показано увеличение распространенности потребления алко-
голя в студенческой популяции, а также среди школьников в Нигерии [88, 216, 231, 
294, 384, 389, 380, 464]. J. Okoza и сотр. (2009) сообщают, что в средней школе ко-
личество употребляющих спиртные напитки детей составляет 26,4–65,1 %. Причем 
большая часть из этих школьников (более 50 %) употребляет пальмовый сок (со-
держит примерно 3–6 % алкоголя). Другие школьники предпочитают пиво и ди-
стиллированный джин (традиционное название: кай-кай, или огогоро) [216]. Высо-
кая распространенность употребления алкоголя отмечается среди студентов универ-
ситета Ambrose Ali (Амброз Али) [216]. Из 414 респондентов 66 % студентов упо-
требляли алкоголь, из них 8,9 % — ежедневно, 83,8 % — один раз в неделю, 5,8 % 
— раз в две недели и 0,2 % — 1 раз в месяц [216]. Расчеты показали, что средний 
объем употребляемого алкоголя для людей в возрасте 15 лет и более в Нигерии со-
ставляет 8–10 л этанола на человека в год [231]. Результаты скрининга, проведенно-
го в 2011 г. в юго-восточном регионе страны (г. Оверри), показали, что распростра-
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ненность употребления алкоголя среди студентов составляет в среднем 78,4 % 
(средний возраст 24,7 лет) [221]. Причем из общего числа респондентов количество 
много пьющих составило 27 %. Установлено также, что удельный вес студентов, 
употребляющих алкоголь, увеличивается с 50,9 % среди первокурсников до 86,2 % 
среди старшекурсников [221].  

В Республике Беларусь, также как и в других странах, употребление алкоголя 
среди молодежи (включая студентов) широко распространенно [54, 30–36]. По дан-
ным Ю. Е. Разводовского и А. Г. Винницкой (2011), более 97 % студентов Гроднен-
ского государственного медицинского университета пробовали алкогольные напит-
ки в течение жизни, более 93 % — в течение последнего года и более 65,5 % — в те-
чение последних 30 дней до исследования [60]. 

Результаты исследования распространенности употребления алкоголя в других 
странах ненамного отличаются от таковых в Республике Беларусь и Нигерии. Ана-
лиз, проведенный в Бразилии, показал, что из 255 опрошенных студентов 83,9 % 
употребляют алкоголь [211]. Аналогичное скрининговое исследование, проведенное 
в Испании, показало, что более 70 % из 545 студентов, принявших участие в опросе, 
употребляют алкоголь. Средний уровень употребления спиртных напитков в пере-
счете на абсолютный этанол на одного студента составил 8,4 л в год [201]. Первое 
национальное скрининговое исследование в Южно-Африканской Республике 
(ЮАР) показало, что 31,8 % респондентов, которые употребляют алкоголь, были 
студентами. Из них 23 % употребляли алкоголь в больших дозах (то есть 5 и более 
стандартных порций за одну выпивку). Возраст 78,7 % респондентов из числа упо-
требляющих спиртные напитки студентов был 14–18 лет [454]. В ЮАР токсико-
ориентированный паттерн употребления алкоголя (в больших дозах, 5 и более стан-
дартных порций за одну выпивку) характерен для лиц в возрасте 18–35 лет [454].  

Более высокая (по сравнению с Нигерией) распространенность употребления 
алкоголя молодежью и студентами отмечается в западных странах [259, 362]. Так, 
она составила в канадских университетах 86–92 %,  
а среди студентов Соединенных Штатов Америки (США) — 81–84 %. Процент вы-
пивающих 5 и более стандартных порций среди мужчин, 4 и более среди женщин в 
этих странах достигает 35–41 % у студентов Канады и 42–54 % — у студентов 
США. Кроме того, наблюдалось значительное снижение АУ среди употребляющих 
спиртные напитки студентов по сравнению с трезвенниками [362]. Результаты ана-
лиза Escobedo и соавт. (1995) показывают, что из 121 184 студентов (возраст 18–24 
лет) США 58 % является обычными употребляющими, а 42 % — много выпиваю-
щими студентами [236]. 

1.1.2. ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ О ВЛИЯНИИ АЛКОГОЛЯ 
Алкоголь влияет на социальную, психологическую, медицинскую, экономиче-

скую, конфессионную сферы жизни человека [120, 378]. Употребление алкоголя рас-
сматривается как этиологический фактор более 60 видов заболеваний [159, 345]. В 
патогенезе злоупотребления спиртными напитками лежат комплексные взаимодей-
ствия и изменения в организме [159]. Биологические (генетическая предрасполо-
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женность, гендерные, физиологические), социальные (алкогольные традиции, соци-
альный контроль, доступность алкоголя), психологические факторы, а также такие 
факторы, как вид алкогольного напитка, доза, паттерн, частота употребления, игра-
ют большую роль в развитии связанных с алкоголем проблем [159]. 

Связанные с алкоголем проблемы вызывают серьезное беспокойство во многих 
странах мира. Вред, наносимый алкоголем физическому и психическому здоровью 
индивидуумов, его употребляющих, и их семьям, а также жизни общества суще-
ственно превышает таковой от других психоактивных веществ (рис. 1.1, табл. 1.1) 
[378]. 

 
Рис. 1.1. Вред, наносимый алкоголем и другими психоактивными веществами [378] 

Таблица 1.1 
Критерии оценки вредного употребления алкоголя [378] 

Общий вред 
для потребителя для окружающих 
Физический Физический и психологический 

Смертность от острого отравления эта-
нолом [53, 57, 58, 62] 

Смертность трезвых людей по вине пьяных 
потребителей (в ДТП, насилии и др.) [62,83] 

Смертность, связанная с алкоголем 
(при ДТП, самоубийства и др.) [53, 55, 
62, 63, 97, 101, 125, 134] 

Созависимость (не должное поведение род-
ственников и друзей потребителя алкоголя) 
[252, 378]; 

Заболеваемость, обусловленная этано-
лом (алкогольный цирроз печени или 
панкреатит, алкогольная кардиомиопа-
тия и др.) [63, 127, 131, 133, 159, 345] 

Травматизм и заболеваемость (повышение 
вероятности получения травм и/или разви-
тия заболеваний: у трезвых людей по вине 
пьяных участников движения (при ДТП) или 
в результате совершения насилия (с переда-
чей инфекции); у эмбриона или новорож-

Другие нарушения здоровья, связанные 
с употреблением алкоголя, и их по-
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следствия (нежелательные сексуальные 
связи, самоповреждения, ущерб от раз-
бавителей и заменителей) [53, 57, 251] 

денного — при остром или хроническом 
воздействии алкоголя на мать) [53, 57, 83, 
91, 134] 

Психологический Социальный 
Алкогольная зависимость (желание про-
должить употребление этанола, несмот-
ря на неблагоприятные последствия 
(МКБ–10 или DSM–IV) [41, 59, 77, 378] 

Криминальные акты (степень, в которой по-
требление алкоголя влечет за собой или при-
водит к увеличению уровня преступлений на 
популяционном уровне) [57, 62, 63] 

Связанное с алкоголем специфическое 
нарушение умственного функциониро-
вания (например, алкогольный психоз 
или др.) [41, 55, 59, 77] 

Невзгоды семьи (потребителя алкоголя — 
например, распад семьи или неблагополучие 
в ней, детская безнадзорность и другие) 
[252, 378] 

Нарушение умственного функциониро-
вания, связанное с алкоголем (напри-
мер, расстройства настроения вторич-
ные по отношению к образу жизни по-
требителя) [41, 53, 55, 59, 77, 86, 101, 
113–120, 314, 436, 488] 

Ущерб окружающей среде (степень, в кото-
рой потребление и производство алкоголя 
причиняют экологический ущерб окружаю-
щей среде) [53, 57] 

Социальный Экономические потери, вызванные потреб-
лением алкоголя, складываются из прямых 
затрат (например, на лечение, работу мили-
ции и т. д.) и косвенных расходов (например, 
из-за снижения производительности труда) 
[53, 57, 77] 

Потеря материального имущества, сте-
пень ее выраженности (например, по-
теря дохода, жилья, работы, для уча-
щегося — снижение успехов в области 
образования и успеваемости, суди-
мость, тюремное заключение) [9–13, 
86, 116, 140, 259, 362, 378, 456] 
Утрата отношений с людьми (прежде 
всего, с семьей и друзьями) [53, 57, 
252, 378] 

Проблемы сообщества (снижение социаль-
ной сплоченности и репутации сообщества) 
[97, 378] 

Примечание. ДТП — дорожно-транспортное происшествие; МКБ–10 — Международная 
классификация болезней, 10-й пересмотр; DSM–IV — Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders, fourth revision (диагностическое и статистическое руководство по психическим рас-
стройствам, четвертая версия). 

По оценкам ВОЗ (2010) в 2004 г. «… во всем мире от причин, связанных с упо-
треблением алкоголя, умерли 2,5 миллиона человек, в том числе 320 000 молодых 
людей в возрасте 15–29 лет» [16, с. 5]. Кроме вреда, наносимого употреблением ал-
коголя индивидууму и окружающим его людям и среде (табл. 1.1), установленного 
по результатам экспертного анализа, показаны значительные экономические затра-
ты на решение проблем, связанных с употреблением алкоголя [378]. По суммарному 
показателю наносимого вреда алкоголь занимает 1-е место среди психоактивных 
веществ (рис. 1.1). 

В последние десятилетия в Республике Беларусь [3, 53–63] и в Нигерии [216, 
221, 231] отмечается постоянный рост связанных с алкоголем проблем. Скрининго-
вые исследования, проведенные в медицинских университетах Минска и Гродно, по-
казали, что уровень проблем, связанных с потреблением алкоголя, растет по мере 
увеличения времени обучения [9–12, 14, 53]. Аналогичная тенденция была установ-
лена в скрининговом исследовании, проведенном в 2011 г. среди нигерийских сту-
дентов [221]. 
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Злоупотребление алкоголем студенческой молодежью является острой пробле-
мой и в других странах мира [259, 362, 456].  

Следует подчеркнуть, что значительная часть (более половины) студентов упо-
требляют алкоголь эпизодически (1–4 раза в месяц) в малой или средней дозе [221, 
406]. Несмотря на такой паттерн употребления алкоголя, проблемы среди них суще-
ственны и сопровождаются увеличением риска причинения вреда физическому и 
психическому здоровью, а также снижением АУ [9–12, 14, 221, 406, 456]. 

По данным многочисленных исследований, в которых изучались связанные с 
алкоголем проблемы, многократно установлено, что на популяционном уровне 
наибольший ущерб приходится на лиц, умеренно употребляющих алкоголь (немно-
го, малоупотребляющих), даже если риск возникновения вредных последствий вы-
ше среди много пьющих людей. Этот феномен получил название «профилактиче-
ский, или превентивный, парадокс» [134, 320, 444]. По мнению исследователей, та-
кие особенности обусловлены большей распространенностью умеренного употреб-
ления алкоголя в общей популяции.  

Исследователи полагают, что при проведении интервенционных мероприятий 
надо учитывать как уменьшение дозы для определенной группы людей, так и частоты 
употребления алкоголя каждым потребителем [117, 134]. 

В связи с увеличением распространенности связанных с алкоголем проблем 
среди молодежи (студентов) растет исследовательский круг по их изучению [123, 
498]. Из-за значительного влияния алкоголя на социальную сферу ВОЗ сформировал 
глобальные стратегии по снижению употребления спиртных напитков [260]. Подоб-
ные стратегии созданы и во многих других странах [290, 363]. В Беларуси существу-
ет национальная программа действий по предупреждению и преодолению пьянства 
и алкоголизма (Государственная программа национальных действий по предупре-
ждению и преодолению пьянства и алкоголизма на 2011–2015 гг.) [17, 45]). Настоя-
щая программа нацелена на предупреждение пьянства и алкоголизма у молодежи и 
женщин. В рамках решения этой программы, а также предшествующей (программы 
2006–2010 гг. [18]), на кафедре нормальной физиологии БГМУ с 2009 г. (по 2014 г.) 
выполняется НИР на тему: «Состояние здоровья молодежи и распространенность 
проблем, обусловленных приемом алкоголя, в динамике обучения: средства и спо-
собы их коррекции» (№ госрегистрации 20093122 [68]). Составной частью данной 
НИР является и настоящее исследование, дизайн которого представлен в гл. 2, а ре-
зультаты изложены в гл. 3–5. В Нигерии нет подобной государственной программы 
мониторинга употребления алкоголя населением страны (в том числе и молодежью) 
и снижения его вредных последствий, хотя в ряде регионов страны необходимость 
такой программы и научных исследований, связанных с ней, очевидна [138, 209, 
231, 380].  

Наиболее часто встречаемыми проблемами, связанными с употреблением алко-
голя, среди молодежи являются следующие: уменьшение объемов и/или потеря па-
мяти; снижение АУ; травматизм; рост дорожно-транспорт-ных происшествий (ДТП) 
и другие социальные проблемы [62, 125, 218, 307, 370, 446, 456]. У людей, употреб-
ляющих спиртные напитки, могут быть проблемы с состоянием внутренних орга-
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нов, в том числе с головным мозгом [220, 224, 343, 441], печенью [296, 319], подже-
лудочной железой [131], сердцем [390]. 

Связанный с потреблением алкоголя травматизм. Связь между травматиз-
мом и употреблением алкоголя хорошо установлена [79, 101, 179, 279, 280, 403, 
479]. По данным M. P. Mundt et al. (2009), число случаев травматизма, связанных с 
потреблением алкоголя, может достигать 10–19 % и более [364]. Одним из механиз-
мов травмирования на фоне потребления алкоголя является то, что у выпивающих 
людей нарушается поведенческая сфера и увеличивается частота падений, эпизодов 
борьбы и/или драк [489]. 

Связанные с потреблением алкоголя ДТП. Употребление алкоголя студен-
тами является главной причиной ДТП с их участием [117, 201, 206, 236, 280, 438, 
492]. Основные причины связанного с потреблением алкоголя ДТП: нарушение по-
веденческих реакций и когнитивных процессов [356]; увеличение времени реакций 
и нарушение способности адекватно оценивать риск во время движения машины 
или же при переходе дороги; низкий самоконтроль [404].  

Социальные проблемы, связанные с потреблением алкоголя.  
По определению, которое используется в литературе, социальные проблемы, свя-
занные с потреблением алкоголя, могут быть различными: ссоры, драки, изнасило-
вания, разводы, грабежи и т. д. [80, 134, 185, 276, 422, 508]. Из всего перечисленного 
наиболее встречаемыми среди студентов являются ссоры, драки, изнасилования [79, 
119, 134, 185, 276, 353, 422, 452]. Проявление этих проблем имеет определенные 
особенности, которые будут отмечены ниже.  

Связь между потреблением спиртных напитков и социальными проблемами хо-
рошо установлена [79, 119, 134, 185, 276, 353, 422, 452]. Частота случаев социаль-
ных проблем, связанных с алкоголем, может варьировать в пределах 8–13,5 % у мо-
лодых людей в возрасте 18–24 лет, что в два раза больше чем у лиц в возрасте 25 лет 
и старше [79, 103, 119, 134, 168, 174, 185, 202, 250, 251, 273, 276, 322, 335, 353, 452, 
456]. Около 34–66 % случаев грабежей происходит под действием алкоголя [378, 
508].  

Проявление социальных проблем связано с тем, что употребления алкоголя 
приводит к агрессивному поведению, процент которого может значительно отли-
чаться в каждой стране, и лежит в пределах 25–85 % [215, 445]. Механизм агрессив-
ности во многих случаях связан с развитием гипогликемии у пьяных людей, нарас-
танием тревожности и выделением гормонов агрессии (катехоламинов) [199, 200, 
266, 275, 484, 527]. 

 

1.1.3. ОСОБЕННОСТИ ПРОЯВЛЕНИЯ СВЯЗАННЫХ С АЛКОГОЛЕМ ПРОБЛЕМ 
Проявления связанных с алкоголем проблем (включая социальные) зависят от 

ряда особенностей: возрастных, гендерных, этнокультурных, паттерна употребления 
алкоголя [3, 53, 110, 221, 257, 348, 373, 374].  
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Гендерные особенности влияния употребления алкоголя связаны с биологиче-
скими отличиями ферментных систем и физиологическими особенностями пола 
[110, 143, 348, 414, 520]. Одной из самых главных причин гендерных различий явля-
ется степень распространенности и активности различных типов алкогольдегидро-
геназ (АДГ) и ацетальдегиддегидрогеназ (АЛДГ) в организме мужчин и женщин 
[257]. Другие различия могут быть связаны с дифференциальной сенситивностью 
нервной системы мужчин и женщин к воздействию алкоголя, а также с отличиями у 
них в физиологических процессах, элиминации алкоголя, количестве жидкости и в 
жировом составе организма [257]. Например, концентрация алкоголя в крови у 
женщин увеличивается быстрее, чем у мужчин, за счет отсутствия у них активной 
формы АДГ в желудке [257]. 

Скрининговые исследования, проведенные несколько десятилетий назад, четко 
показали, что распространенность употребления спиртных напитков меньше в об-
щей женской популяции по сравнению с мужчинами. В последние два десятилетия 
отмечена негативная тенденция выравнивания потребления алкоголя между девуш-
ками и юношами [214, 257, 302, 413]. Согласно данным Allamani и соавт., конвер-
генция паттернов употребления алкоголя связана с изменением жизненного приори-
тета (образа жизни) женщин (так называемая гипотеза эмансипации) [214]. В Вели-
кобритании среди студенческой популяции значительно повышается уровень упо-
требления спиртных напитков, который превышает рекомендации сенситивного 
употребления (14 станд. порций/неделю для женщин и 21 станд. порция/неделю для 
мужчин). Процент мужчин-трезвенников (16–24 лет) составляет 7 %, а женщин — 
2,2 % [259]. Гендерные различия исчезают даже среди школьников [178].  

Известно, что религиозные убеждения человека (его конфессиональная при-
надлежность) могут оказывать протективное действие на потребление алкогольных 
напитков [110, 143, 301, 391, 429, 443]. 

Этнокультурные особенности проявления связанных с алкоголем проблем в 
обществе также имеют большое значение [107, 171, 299, 350, 391, 405, 410, 415, 443, 
527]. Они объясняются частотой распространенности и степенью активности изо-
ферментов АДГ и АЛДГ, участвующих в метаболизме алкоголя и ацетальдегида у 
представителей разных рас людей [133]. Например, у азиатских представителей 
быстро развивающиеся негативные эффекты действия алкоголя и ацетальдегида яв-
ляются протективными факторами, обусловливающими низкий уровень алкоголь-
ных проблем среди азиатов. 

Паттерн употребления алкоголя и развитие связанных с алкоголем проблем 
имеют некоторые особенности на индивидуальном уровне и носят наследственный 
характер. Влияние наследственных факторов может достигать 50–70 % у лиц, зло-
употребляющих алкоголем или страдающих алкогольной зависимостью [159]. Раз-
личия в потреблении алкоголя возникают из-за нейробиологических и генетических 
отличий между людьми [159, 449].  

Паттерн употребления алкоголя включает такие характеристики, как частота и 
доза [334, 435, 502]. Доза употребляемого алкоголя — это количество абсолютного 
этанола, выпиваемого в течение определенного периода времени [278, 300]. Опреде-
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ление «алкогольный напиток» существенно отличается в разных географических ре-
гионах мира. Согласно определению ВОЗ, напиток считается алкогольным при со-
держании в нем этанола 0,1 % и выше [334].  

Понятие безопасной (малой) дозы алкоголя, согласно данным литературы, яв-
ляется спорным и варьирует в каждой стране. Рекомендация дозы употребляемого 
алкоголя основана на том его предельном уровне, когда риск проблем, связанных с 
потреблением алкоголя, значительно увеличивается. Следовательно, рекомендуемая 
безопасная доза не определяет количество алкоголя, которое человек должен стре-
миться употреблять, а означает всего лишь тот предел, «потолок, или предельный 
уровень», до которого можно употреблять [278, 300]. По мнению Dufour (1999), 
безопасное употребление алкоголя означает не употреблять его вообще [217]. 
Надо иметь в виду, что для большинства людей употребление алкоголя ниже реко-
мендуемой дозы также может быть опасно. Даже употребление спиртных напитков 
в малой дозе может быть ассоциировано со связанными с алкоголем проблемами [9–
14, 64, 66, 67, 262, 516].  

Определение малой (безопасной) дозы алкоголя отличается в разных исследо-
ваниях. В скрининговом исследовании R. Russel-Bennett безопасная доза разового 
употребления алкоголя обозначалась как 20 мл (на человека) в пересчете на абсо-
лютный этанол, доза низкого риска — 40 мл и 60 мл — доза высокого риска [447]. 
По Goldberg и соавт. (1999), умеренная доза алкоголя составляет 1–2 стандартные 
порции [262]. А по Agarwal (2002), она составляет 30 г/день [92]. Пороговая относи-
тельно опасная доза алкоголя значительно отличается для людей разного пола, воз-
раста, зависит от индивидуальных особенностей и т. д. [91, 220]. Интоксикационная 
доза алкоголя в крови находится в пределах 50–150 мг/л, а при уровне ~300–500 
мг/л может развиться тяжелая интоксикация [91], вплоть до летального исхода при 
дозе 450 мг/дл и выше [488]. 

Часто в литературе для расчета используется термин «стандартная порция» 
(англ. Standard drink) для обозначения дозы выпитого алкоголя. Первоначально этот 
термин использовался для обозначения напитка стандартной крепости (для пива 
около 4,8 %). Однако в настоящее время не существует определенной принятой до-
зы для такого обозначения. Стандартная доза в различных странах мира варьирует 
из-за различия в среднем объеме рюмки при обслуживании в барах или других ме-
стах. Даже в одной и той же стране стандартная доза может различаться. Так, 
например, стандартная порция в Японии колеблется в пределах от 19,75 до 28 г чи-
стого этанола [469, 515, 310]. В Австралии 1 стандартная порция — 10 г чистого 
этанола [469], в США — 14 г [469, 515], в Швеции — 12 г (C. Nordqvist, 2005) и для 
Великобритании — 8 г [114]. В Беларуси 1 стандартная порция — 8 г (Ю. Е. Разво-
довский, 2004), в Нигерии — от 8 до 13,5 г [87, 216, 221, 231]. 

Острые и хронические эффекты злоупотребления алкоголем на организм чело-
века достаточно хорошо изучены [86, 117]. Накапливаются данные о вреде для че-
ловека даже эпизодического, редкого употребления  алкоголя в малых дозах [221, 
393]. В связи с этим исследователи Гарвардской школы общественного здоровья H. 
Wechsler и T. F. Nelson (2008), занимающиеся паттерном потребления алкоголя сту-
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дентами за последние три десятилетия, заявляют, что необходимо пересмотреть по-
роговый уровень безопасного потребления алкоголя студентами (в сторону его су-
щественного сокращения), в том числе ранее установленные критерии оценки зло-
употребления алкоголем (дозы токсико-ориентированного паттерна его потребле-
ния) [511]. 

Важно отметить, что иногда, для людей определенных возрастных групп, алко-
голь в умеренной дозе может быть полезен [120, 391]. Этот благоприятный эффект 
алкоголя наблюдается у женщин старше 55 лет и мужчин старше 45 лет [262, 277, 
278, 349, 371, 458]. Было обнаружено [277], что потребление небольших доз алкого-
ля (10–20 г в день) снижает риск развития ишемической болезни сердца (ИБС), ин-
фаркта миокарда. Алкоголь тормозит агрегацию тромбоцитов и снижает содержание 
фибриногена, а также увеличивает количество тканевого активатора плазминогена. 
Конечным результатом всей реакции является угнетение системы гемостаза и удли-
нение времени свертывания крови. Этим может объясняться кардиопротективный 
эффект алкоголя у пожилых людей [99, 262, 277, 278, 323, 349, 358, 371, 437, 458]. 
Но поскольку риск сердечно-сосудистой патологии у молодых людей невысок, а 
риск насильственной смерти в состоянии алкогольного опьянения велик, спиртные 
напитки не могут быть рекомендованы молодым людям как профилактическое 
средство. 

 
1.2. ВЛИЯНИЕ АЛКОГОЛЯ НА АКАДЕМИЧЕСКУЮ УСПЕВАЕМОСТЬ 

 
В настоящее время существуют многочисленные исследования, которые свиде-

тельствуют, что употребление алкоголя студентами приводит к уменьшению их АУ 
[140, 173, 236, 259, 462]. Корреляционный анализ [462] между средним баллом АУ и 
дозой выпитого алкоголя показывает отрицательную связь (r = –0,2). Механизм 
снижения АУ, по мнению  
R. A. Jr. Singleton [462], связан с тем, что употребление алкоголя приводит к умень-
шению времени подготовки к занятиям, что особенно сказывается на успеваемости 
студентов младших курсов в университете. Проблемы, которые проявляются в уче-
бе, коррелируют с другими связанными с алкоголем проблемами (r = 0,32). По раз-
личным данным, из-за употребления алкоголя примерно 11,9–64,4 % студентов мо-
гут отсутствовать на занятиях. Около 6,8–40,2 % респондентов из числа студентов, 
употребляющих спиртные напитки, плохо пишут тестирование [462]. Согласно ре-
зультатам тестирования студентов-первокурсников католического университета в 
Левене (Бельгия), гендерные различия в связанных с алкоголем проблемах могут 
достигать 43 % [462]. Примерно одна треть общей студенческой популяции подвер-
жена выраженному негативному влиянию алкоголя [462]. Значительное влияние 
употребления алкоголя на АУ среди первокурсников свидетельствует о том, что они 
начали употреблять спиртные напитки уже во время учебы в школе (учитывая дозо-, 
времязависимый эффект алкоголя). 

Многочисленные исследования показывают, что немалая часть школьников 
употребляет алкоголь в больших дозах. Скрининговое исследование, проведенное 
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A. I. Balsa и сотр., в котором приняли участие 90 118 школьников показывает, что 87 
% юношей и 90 % девушек употребляют спиртные напитки. Было отмечено 10%-ное 
снижение СБУ среди учеников, потребляющих алкоголь. Школьники, употребляю-
щие алкоголь, отмечали трудности с сосредоточиванием (это проявлялось снижени-
ем функции внимания) во время уроков и при подготовке домашнего задания [140]. 
Другие исследования также подтверждают негативное влияние алкоголя на АУ 
школьников [178, 393]. Среди школьников в Южной Австрии (средний возраст 13–
15 лет) отмечено снижение АУ у респондентов, употребляющих алкоголь. Причем 
большая часть учеников (39,6 %) употребляли алкоголь эпизодически, редко (меньше 
1 раза в месяц), около 10,3 % — 1–3 раза в месяц, а 4,1 % — еженедельно [393]. 

Снижение АУ у студентов, употребляющих алкоголь, по мнению некоторых 
авторов, связано с тем, что они еще не научились пить [100, 261]. Как уже говори-
лось, R. A. Jr. Singleton (2007) предполагает, что снижение АУ студентов, употреб-
ляющих алкоголь, основано на уменьшении времени подготовки к занятиям [462]. 
Однако этот фактор не может быть единственной причиной. Возможны и другие ме-
ханизмы. J. B. Hirsh и M. Inzlicht (2009) предполагают, что одной из главных причин 
ухудшения АУ студентов, употребляющих алкоголь, является снижение когнитив-
ных функций из-за повышения уровня ошибочных действий [281]. В эксперименте с 
АУ студентов установлена корреляционная зависимость между активностью нейро-
нов в области передней поясной извилины и количеством совершаемых ошибок 
[281]. У трезвенников наблюдается более высокая способность к мониторингу дея-
тельности и когнитивному ее контролю [281]. Следует констатировать, что и другие 
факторы, включая стресс [526], а также компетентность поддержания уровня глюко-
зы крови (как показывают наши исследования [13, 66, 67]), могут влиять на уровень 
АУ.  

 
1.3. ВЛИЯНИЕ АЛКОГОЛЯ НА КОГНИТИВНЫЕ ФУНКЦИИ 

 
Термин «когнитивные функции» (англ. cognition — познание) часто использу-

ется для обозначения таких ВИФМ, как память, внимание, вспоминание, воспроиз-
ведение, понимание языка, решение задач, принятие решения [400, 503, 509]. Когни-
тивные функции подразделяются на домены памяти и исполнительных функций 
[408]. В домены памяти включают научение, запоминание, воспроизведение, а в до-
мены исполнительных функций — процессинг информации, концентрацию и пере-
ключаемость внимания (в том числе само-мониторинг и скорость процессинга при 
активном внимании) [253, 303, 329, 355, 430, 453]. Одновременно эти же домены яв-
ляются и самыми вовлеченными в механизмы формирования зависимости и пораже-
ния мозга при употреблении алкоголя и злоупотреблении им [90]. 

Молодой возраст — это период, когда активно идет развитие мозга и ЦНС, 
обусловливающее изменения когнитивного функционирования школьника и сту-
дента [90]. При этом активно развиваются способность принятия решений, социаль-
ные навыки, предусмотрительность, абстрагированное рассуждение (социальные 
когниции). Установлено, что алкоголь уменьшает нейрогенез в мозге молодых лю-
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дей [194]. Употребление алкоголя в молодом возрасте приводит к когнитивным 
нарушениям [102, 194, 230, 295, 305, 366, 375, 407, 488]. 

Алкоголь прямым или непрямым путем оказывает свое негативное действие на 
развивающийся и развитый мозг, причем эти эффекты могут быть острыми и хрони-
ческими. Алкоголь также оказывает прямое токсическое влияние на нейроны. Кроме 
того, хроническая алкогольная интоксикация сопровождается дефицитом ряда неза-
менимых нутриентов.  

Подростки более уязвимы к эффектам алкоголя, вызывающим нарушение па-
мяти, но менее чувствительны к его седативному действию и влиянию на моторику. 
Этим частично объясняется, почему молодые люди совершают больше всего ДТП 
[120, 125].  

Хроническое действие алкоголя на головной мозг может приводить к корсаков-
скому синдрому, болезни Альцгеймера [191, 194, 408, 417, 495, 496], деменции [120, 
194], церебральной дегенерации, атрофии фронтальной коры, алкогольным психо-
зам [120, 191], осмотической демиелинизации нейронов, печеночной энцефалопатии 
и хронической гепатоцеребральной дегенерации [120]. Хроническая алкогольная 
интоксикация может приводить к значительной потере клеточного состава коры 
большого мозга, снижению региональной метаболической активности нейронов, 
уменьшению холинергической активности, а также нарушению функции гиппокам-
па [120]. Хроническое употребление алкоголя приводит к поражению серого и бело-
го вещества, морфологическому, метаболическому, функциональному нарушению 
работы мозга [120]. Хроническая алкоголизация приводит к нарушению липидного 
состава клеток головного мозга (снижению уровня цереброзидов, сфингомиелинов и 
фосфатидилэтаноламинов) и гепатоцеребральной дегенерации [336]. Но эти измене-
ния могут быть частично обратимыми при отказе от алкоголя [120]. При алкоголиз-
ме также могут быть утрачены примерно 50 % нейронных связей в некоторых ме-
стах мозга, что сопровождается амнезией [153, 194]. 

Нарушения когнитивных функций мозга (ВИФМ) под влиянием острого или 
хронического злоупотребления алкоголем связывают с прямым или опосредован-
ным нейротоксическим действием этанола [120]. Установлено, что употребление 
алкоголя приводит к снижению АУ студентов на 10 % по сравнению с трезвенника-
ми [488]. У молодых людей с алкогольными проблемами отмечается снижение объ-
ема гиппокампа на 10 % по сравнению с контрольной группой. Снижение функций 
фронтальной париетальной части головного мозга наблюдается у молодых женщин 
(18–25 лет) во время решения задач при использовании кратковременной (рабочей) 
памяти [488]. Связанное с алкоголем снижение памяти ассоциируется с острым 
нарушением функции гиппокампа (гиппокампальная дисфункция). Она встречается 
у каждого четвертого студента, употребляющего алкоголь; эта дисфункция на 54 % 
увеличивается у постоянно выпивающих студентов. Такая потеря памяти обычно 
является временной, но у некоторых может длиться долго. Установлено, что алко-
голь в дозе 70 мг/дл крови значительно снижает формирование памяти [488].  
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Этанол также влияет на работу нейротрансмиттерных (серотонинэргических, 
дофаминергических и др.) систем мозга [120], что сопровождается изменением 
ВИФМ — памяти, внимания, скорости реакций на простые и сложные сигналы.  

При редком, эпизодическом употреблении алкоголя, особенно в малых дозах, 
изменения функции памяти и внимания могут быть незаметны. Возможно, это обу-
словлено степенью сложности выполняемой задачи или труда человека [240, 341]. 
Так, например, установлено, что нарушение ВИФМ не отмечается при выполнении 
простых задач с цифрами или буквами [314]. Но при усложнении задачи эффект 
употребления алкоголя сразу проявляется [314]. Существуют данные о том, что 
процессы восприятия информации и сохранения внимания у человека не нарушают-
ся при остром употреблении алкоголя в малых и умеренных дозах в течение первых 
1–2 ч работы [497]. А уже при 4-часовой работе, при которой необходим высокий 
когнитивный контроль, у слегка выпившего человека начинают нарушаться функ-
ции внимания и обработки информации при одновременном нарастании числа оши-
бочных действий [497]. У трезвых людей также возможно нарушение процессов ко-
гнитивного контроля при длительной (4–6 ч) УР. В то же время установлено, что у 
обычных работающих число ошибочных действий существенно увеличивается по-
сле 7 ч работы [223].  

Эффект острого непосредственного (массивного) и хронического действия ал-
коголя на состояние когнитивных функций человека достаточно хорошо изучен. Нет 
достаточных данных о влиянии малых доз алкоголя (при его редком употреблении) 
на конкретные когнитивные функции (память, внимание, мышление) у трезвого че-
ловека через одну и более недель после выпивки.  

1.3.1. ВЛИЯНИЕ АЛКОГОЛЯ НА ПАМЯТЬ (НЕЙРОННУЮ) 
Память (нейронная) — это важнейшее свойство и одна из важных функций 

нервной системы (ВИФМ) и видов ее деятельности по запоминанию, хранению и 
воспроизведению информацию, в процессе которой происходят изменения на кле-
точном уровне нейронов и глиоцитов, в том числе модификации структуры ДНК и 
клеток. Память можно классифицировать по различным признакам: по времени хра-
нения информации — сенсорная, кратковременная и долговременная; по сенсорной 
модальности — зрительная, слуховая, моторная, болевая, вкусовая; по организации 
запоминания — семантическая, эпизодическая, процедурная [71]. В настоящей ра-
боте учитывались зрительная, слуховая, кратковременная, долговременная и опе-
рантная виды памяти [13, 66, 67, 514]. Важную роль в формировании памяти играет 
функция внимания, которая направляет когнитивные механизмы для обработки 
(процессинга) специфического стимула и руководит последующим правильным вы-
полнением поставленной задачи [219, 398, 478].  

Снижение памяти происходит в результате резкого увеличения концентрации 
алкоголя в крови. Механизм потери памяти под влиянием этанола может быть свя-
зан с прекращением и блокадой передачи информации из кратковременной в долго-
временную память. Значение потери в этом моменте антероградно. Нейрональный 
механизм эффекта алкоголя на память еще не полностью понятен. Есть доказатель-
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ство того, что у крыс алкоголь подавляет пирамидальные клетки в CA1-области гип-
покампа, которые отвечают за образование следа памяти (дозозависимый эффект). 
Нарушение передачи сигнала из одной гиппокампальной клетки в другую может при-
водить к потере памяти [120, 343]. Алкоголь опосредует блокаду сигнала из одной 
гиппокампальной клетки в другую путем активации рецептора NMDA. Алкоголь 
может также действовать на функцию гиппокампа, вызывая нарушение передачи 
информации из него в структуры префронтальной коры и медиальной перегородки. 
Орбитофронтальная кора и передняя поясная извилина, которые связаны со струк-
турами лимбической системы, наиболее часто поражаются при алкогольной зависи-
мости. Они активированы у людей с алкогольной зависимостью во время интокси-
кации, жажды, выпивки и деактивированы при отмене (абстиненции) [343].  

Существуют два вида снижения памяти у студентов, употребляющих алкоголь 
[120]:  

1) en bloc потери памяти — когда пьющий не помнит ни один из случаев, ко-
торые были при выпивке, — полная потеря информации;  

2) фрагментарная потеря памяти — потеря памяти на некоторые события во 
время выпивки, и этот вид встречается чаще.  

Употребление алкоголя имеет значительное влияние на хранение информации в 
памяти; степень воспроизведения ранее изученого материала может быть при этом 
значительно подавлена [83, 170].  

1.3.2. ВЛИЯНИЕ АЛКОГОЛЯ НА ФУНКЦИЮ ВНИМАНИЯ 
Внимание — одна из важнейших функций головного мозга человека для фор-

мирования избирательного восприятия и реагирования на определенный, значимый 
вид сигналов окружающей среды [71]. Функция внимания присутствует у человека, 
находящегося в состоянии бодрствования и сознания, и является одним из призна-
ков этих состояний.  

Различают следующие виды внимания: явное (англ. overt) и скрытое (англ. 
covert) [398, 457], активное (произвольное) и пассивное (непроизвольное) [71], зри-
тельное и слуховое [71, 389], разделенное и др. [83, 149, 274, 347, 457, 521, 523]. Ха-
рактеристики внимания: устойчивость, распределение, переключение, объем и др. 
[71, 83, 158, 233, 389]. 

Алкогольная интоксикация значительно тормозит функцию внимания. Хотя 
эмпирические данные на этот счет противоречивы, это объясняют степенью слож-
ности выполняемой задачи [170]. Чем больше сложность выполняемой задачи, тем 
сильнее проявляется эффект алкоголя [314]. При усложнении задачи эффект алкого-
ля при его концентрации в крови 0,2–0,4 г/л достаточно быстро проявляется в виде 
снижения распределения [314] и уменьшения переключаемости внимания [226]. Ко-
личество ошибочных действий при этом значительно нарастает, но явление науче-
ния также может отмечаться [83]. 

Алкоголь сужает фокус (концентрацию) активного внимания [471] и расторма-
живает механизмы непроизвольного внимания [242, 243]. Это зависит от времени 
потребления алкоголя и дозы этанола [93, 111]. Steel и сотр. предложили модель, ко-
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торая объясняет влияние острой алкогольной интоксикации на функцию внимания, 
а именно, как алкоголь сужает фокус внимания. Модель распределения внимания 
(англ. Attention-allocation model) показывает, что алкоголь нарушает внимание, 
главным образом, сужая его фокус только на основные сигналы из окружающей 
среды [309, 470–472]. Сужение внимания при этом рассматривается как «алкоголь-
ная миопия» [115]. В модели Vogel–Sprot и сотр. [98, 242, 243, 507] главной позици-
ей является то, что алкоголь угнетает один из видов ответного торможения (не 
сужение фокуса внимания). Эта модель основывается на теории когнитивного кон-
троля внимания и поведения. Ее суть в том, что бехевиоральная активация или тор-
можение вытекают из двух независимых процессов. Согласно этой теории, некото-
рые стимулы вызывают у людей активацию определенного поведения, а другие — 
наоборот торможение поведения [111].  

Дефицит внимания, вызванный этанолом, влияет на другие когнитивные про-
цессы [83], и в последующем приводит к снижению интеллектуальной, академиче-
ской, нейропсихологической и адаптивной способности (функционирования) чело-
века при острой или хронической алкогольной интоксикации [83]. Предполагается, 
что алкоголь может потенцировать действие ГАМК, увеличивая чувствительность 
специфической субъединицы ГАМКА-рецептора [83].  

К сожалению, в большинстве проанализированных источников литературы 
приводятся данные контрольных групп, в которых исследования выполнены на 
трезвых респондентах через 2–48 ч после употребления ими спиртных напитков 
[83,517]. Так, например, в опыте B. D. Bartholow и соавт. (2003) время трезвого со-
стояния респондентов контрольной группы (возраст 21–30 лет) составляло 24 ч. Для 
суждения о влиянии алкоголя на работоспособность такой контроль не допустим, 
особенно если в качестве плацебо также используется алкогольный напиток с со-
держанием этанола для испытуемого из расчета 0,04 г/кг [111].  

По результатам проведенного обзора литературы (за исключением наших соб-
ственных публикаций), не найдены данные о влиянии алкоголя на функции внима-
ния у трезвого человека после 1–4 недель эпизодического приема алкоголя в малых 
дозах. 

Согласно литературным данным, нарушение и/или снижение когнитивных 
функций (внимания, памяти и др.) может быть связано с уменьшением концентра-
ции глюкозы в крови и мозге или с нарушением регуляции гликемии [6, 296, 319, 
343]. Это обусловлено тем, что глюкоза является основным энергосубстратом для 
работы клеток (прежде всего нейронов) головного и спинного мозга. Следует отме-
тить, что при остром и хроническом воздействии алкоголь может оказывать значи-
тельное влияние на уровень глюкозы крови и мозга [296], что может быть одной из 
причин нарушения и/или снижения когнитивных функций [42].  

 
1.4. ВЛИЯНИЕ АЛКОГОЛЯ НА ГЛИКЕМИЮ 

 
Принято считать, что нормальное содержание глюкозы в крови, составляет 

4,44–6,66 мМ/л для капиллярной крови и 3,33–5,55 мМ/л — для венозной крови [37, 
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42, 94, 207, 381, 388, 424, 522]. Глюкозу крови, с точки зрения глюкостатической 
теории, принято определять как регулируемый параметр, находящийся в центре ре-
гуляторной системы. Ее потребление в покое составляет около 2 мг/кг/мин, т. е. 140 
мг/мин, или около 200 г/сут для человека массой 70 кг. Мозгом и эритроцитами ути-
лизируется 80 % этого количества глюкозы. Такое же количество глюкозы должно 
поступать в кровь из кишечника при питании и/или из органов депо (печени, содер-
жащей около 300 г гликогена) или ее производящих (печени, почек) натощак. Изме-
нения в эндокринной системе (инсулин, глюкагон, гормон роста, адреналин и корти-
зол), печени и почках, а также в поведении (ЦНС) служат для поддержания концен-
трации глюкозы крови в заданных пределах. После приема пищи в крови повышает-
ся содержание глюкозы (постпрандиальная гипергликемия) и увеличивается соот-
ношение гормонов инсулин/глюкагон. Натощак снижено содержание глюкозы и со-
отношение инсулин/глюкагон [6, 70, 72, 210, 296, 319, 402, 482, 483].  

Для поддержания стабильного уровня глюкозы в крови в нормальном диапа-
зоне в отсутствие пищи используются два процесса. Во-первых, выделение из пече-
ни глюкозы, полученной путем гликогенолиза (разложения запасов гликогена) или 
посредством глюконеогенеза (образование глюкозы из аминокислот, жирных кис-
лот, молочной кислоты) [6, 72, 271, 340]. Во время длительного голодания (более 16 
ч) глюконеогенез в печени, а также в почках становится главным способом, обеспе-
чивающим поступление глюкозы в кровь [6, 72]. Вторым важным процессом, позво-
ляющим поддерживать гомеостаз глюкозы, является регуляция потребления глюкозы 
тканями и, прежде всего, переход тканей, отличных от ЦНС, на использование ли-
пидов [72, 165, 172, 306, 385]. В условиях длительного голодания при несостоятель-
ности этих механизмов поддержания должного уровня глюкозы в крови нейроны 
также резко снижают потребление глюкозы (до 30–40 г/сут) и переходят на альтер-
нативный источник энергии — кетоновые тела (ацетоуксусную и β-
гидроксимасляную кислоты), которые также образуются в печени. Однако этот за-
щитный механизм — переход на использование липидных субстратов — не функци-
онирует в первые часы голодания и требует времени для своего формирования [165, 
172, 306, 385, 494].  

Еще в 1968 г. Кребс и сотр. доказали дозозависимое ингибирование глюконео-
генеза алкоголем и перфузии печени раствором, содержащим 10 ммоль лактата у 
крыс. Алкоголь ингибирует глюконеогенез не только из лактата, но и глицерола, 
фруктозы, галактозы, аминокислот (например, аланина) [296, 319]. Гипогликемия, 
которая развивается при угнетении глюконеогенеза, может приводить к уменьше-
нию активности нейронов [395, 419, 480] и снижению АУ [9–12, 13, 514], а также 
повышению агрессивности и высокому риску грабежей и разбоев [199, 200], ДТП 
[205, 267]. Хроническое употребление алкоголя (особенно в больших дозах) рас-
сматривается как классический фактор риска развития гипогликемии [6, 42, 72, 296, 
319]. Установлено также, что у части респондентов гипогликемия может появиться 
через 4–30 ч после острой алкогольной интоксикации [42]. При физиологической 
ситуации мозг полностью зависим от глюкозы крови для образования энергии. 
Очень низкая концентрация глюкозы плазмы крови приводит к серьезной дисфунк-
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ции ЦНС [6, 72, 411], вплоть до гипогликемической комы и даже гибели организма 
[388].  

Результаты наших исследований [9–12, 14] и данные других авторов [53] свиде-
тельствуют о росте распространенности употребления пива молодежью. В ряде ра-
бот было показано, что уровень продажи пива коррелирует со смертностью от алко-
гольного цирроза печени [53, 270, 440]. Установлено, что повышение продажи пива 
на 1 л (на 1 человека в год) сопровождается ростом уровня смертности от цирроза 
печени на 44,4 % [53]. Гепатотоксическая, пороговая доза алкоголя (при хрониче-
ском его употреблении) составляет 20 г/день для женщин и 40 г/день — для мужчин 
[220]. Разумеется, что при этом нарушаются все функции печени, в том числе обра-
зование и распад гликогена, а также глюконеогенез и участие печени в поддержании 
гликемии у алкоголиков. 

Одним из механизмов токсического воздействия алкоголя на мозг является 
хроническая патология печени. Ее результатом может быть печеночная энцефалопа-
тия, что приводит к нарушениям сна, настроения, угнетению когнитивного контроля 
(снижению внимания, координации), или даже к коме (гепатической коме) — по-
тенциально фатальному расстройству мозга [127, 340]. Патология печени вследствие 
употребления алкоголя способствует дефициту глюкозы для нейронов, а также 
транспорту токсичных веществ в мозг. Возможно формирование аддуктов, препят-
ствующих нормальной работе мозга, — так называемая теория анормальных [382] 
или мультиметаболитов [367–369] в мозге. 

Когнитивные нарушения у людей, злоупотребляющих алкоголем, могут быть 
обусловлены дисфункцией (легкой или тяжелой) печени [379, с. 369]. Даже при от-
сутствии заболеваний печени, но с анормальным функционированием этого органа 
(ГГТ > 40 μ/L), злоупотребление алкоголем приводит к снижению нейропсихологи-
ческой функции по сравнению c контролем. Установлено, что люди с высокой ак-
тивностью ГГТ (вследствие алкогольного поражения печени) хуже отвечают на 
нейропсихологические тесты, заданные через 21 день после употребления алкоголя 
[379]. 

Первая и часто встречаемая форма алкогольного поражения печени — стеатоз 
(steatosis) — избыток жира в печени. Стеатоз может быть обратимым после прекра-
щения употребления спиртных напитков. Более длительное употребление алкоголя 
может приводить к алкогольному гепатиту — воспалению печени, симптомами ко-
торого являются тошнота, потеря аппетита, рвота, лихорадка, боль в животе, желту-
ха, нередко гипогликемия. Алкогольный гепатит может приводить к циррозу печени 
[112, 117, 340, 481]. Уровень активности ГГТ, АЛТ, АСТ является индикатором сте-
пени поражения печени. В патогенезе алкогольного гепатита играют роль цитокины 
— TNFα. Алкоголь увеличивает уровень связывания TNFα с его рецептором-1 
(TNF-R1), что приводит к активации апоптоза. Ключевые этапы в TNF-
сигнализации включают сфинголипиды, образующиеся при кислотной сфингомие-
линовой активации. Также увеличивается уровень интрацелюлярных адгезивных 
молекул (ICAM-1), которые способствуют воспалению [340, 365, 412].  
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Острое введение алкоголя в дозе 0,25 до 0,50 г/кг (примерно 1 порция для чело-
века массой 50 кг) в течение первых 40 мин уменьшает мозговой метаболизм глюко-
зы на 10–23 % соответственно. Доза 0,25 г/кг уменьшает метаболизм в корковых зо-
нах, а 0,50 г/кг — в корковых и подкорковых областях [343, с. 295]. Одной из при-
чин снижения метаболизма глюкозы в нейронах может быть уменьшение ее поступ-
ления к клетке [222, 297, 412, 499]. Однократное применение алкоголя у животных 
вызывает в нейронах и астроцитах уменьшение экспрессии гена GLUT1 и снижение 
захвата глюкозы клетками [499].  

В настоящее время влияние алкоголя на пре- или диабетическое состояние яв-
ляется спорным [97, 104, 282, 459]. По мнению A. Howard и соавт. (2004), употреб-
ление 1–3 стандартных порций в день приводит к уменьшению риска диабета на 33–
56 %. При употреблении более 3 порций в день риск увеличивается на 43 % [298]. A. 
Howard и соавт. (2004) пришли к выводу, что необходимо доказать влияние дли-
тельного применения алкоголя на гликемический контроль [298].  

Следует отметить отсутствие (за исключением наших публикаций) данных о 
состоянии гомеостаза глюкозы и когнитивных функций у человека и животных под 
действием и, особенно, последействием малых доз (1–2 стандартные порции в ме-
сяц) этанола при его эпизодическом употреблении.  

Поскольку важную роль в нарушении когнитивных функций отводят гипогли-
кемии, которая может возникать в течение 4–36 ч после злоупотребления алкоголем 
[42] или при алкоголизме [296, 319] за счет угнетения ферментов глюконеогенеза, 
можно предположить, что угнетение активности ферментов глюконеогенеза 
под влиянием этанола (даже при его эпизодическом (редком) употреблении) но-
сит длительный характер и будет лучше выявляться в условиях функциональ-
ной нагрузки (например, длительной умственной работы натощак), когда тре-
буется дополнительная стимуляция образования глюкозы (из других органиче-
ских веществ) для обеспечения повышенной работы нервной системы (нейро- и 
глиоцитов).  

 
1.5. ГЛИКЕМИЯ И УМСТВЕННАЯ РАБОТОСПОСОБНОСТЬ 

 
Адекватная регуляция гликемии определяет не только суммарный уровень ме-

таболического контроля в организме, но и глобальные функции мозга, в том числе 
функции памяти и внимания [399]. Гипогликемия ассоциируется со снижением УРС 
[96, 205, 267, 399, 482]. 

Гипогликемия приводит к замедлению времени реакции (особенно на сложные 
сигналы), утомлению, адренергическим симптомам (тремору, гипервозбудимости, 
спутанности сознания), уменьшению УРС, коме [96, 352]. 

Основа снижения УРС при гипогликемии — уменьшение объема зрительной и 
слуховой памяти, торможение функции активного внимания [312, 426, 510]. Нару-
шение ВИФМ может наблюдаться даже при умеренной гипогликемии (4–3,4 
ммоль/л), что приводит к депрессии ЦНС [411]. P. J. Boyle и соавт. (1994) установи-
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ли значительное снижение УРС испытуемых при уровне глюкозы в крови 3,1 
ммоль/л [85]. 

Снижение уровня гликемии ниже 3 ммоль/л [196] сопровождается значитель-
ным снижением УРС и отмечается при дефекте секреции контр-инсулярных гормо-
нов. Кроме того, гипогликемия способствует изменению настроения, приводит к по-
вышению раздражимости, агрессии [199, 200]. Расстройство когнитивных функций 
при уменьшении уровня гликемии во многих случаях обратимо, но может быть не-
обратимо [82, 84, 200]. Селективный ответ гликемии на различные типы УР нужда-
ется в уточнении и более глубоком изучении [200]. Нам представляется нужным 
внести одно важное дополнение в эту задачу, а именно: изменение уровня глюкозы 
в крови здорового человека (с учетом его отношения к алкоголю) в ответ на раз-
личные типы УР нуждается в уточнении и более глубоком изучении. 

Уровни гипогликемии, при которых начинается снижение когнитивных функ-
ций у испытуемых, значительно отличаются в различных исследованиях [510]. Это 
объясняют особенностями методологии разных экспериментов и выбираемым ти-
пом умственной нагрузки. Важно отметить, что в некоторых случаях отсутствие 
различий в когнитивных функциях при гипогликемии обусловлено так называемым 
эффектом «потолка», поскольку разные типы когнитивных функций нарушаются 
при разных уровнях гликемии. Кроме того, имеет большое значение интенсивность 
и длительность когнитивных нагрузок [510].  

Начало гипогликемических симптомов когнитивных дисфункций является не-
медленным, а восстановление функций после гипогликемии происходит медленно и 
может занять (начиная со времени нормогликемии) несколько десятков минут (30–
60 мин) [292, 510] и более (до 90 мин) [434]. Пока не полностью ясно, как долго мо-
гут длиться остаточные явления гипогликемии. Это связано с различным временем 
адаптации мозга к данному состоянию [510]. Нужно некоторое время для сверхре-
гуляции активности переносчиков глюкозы, в частности GLUT-1 [510].  

Гипергликемия также может приводить к нарушению ВИФМ и снижению УРС 
в виде замедления скорости реакции и/или увеличению числа ошибочных действий 
при решении примеров в тесте «Арифметические вычисления». Это было показано в 
исследованиях Gonder–Frederick и соавт. (2009) на группах испытуемых с гипергли-
кемией (содержанием глюкозы в крови более 22,2 ммоль/л) в сравнении с группами 
нормогликемии (принятыми в их эксперименте — 4,3–9,9 ммоль/л) [352]. В ранее 
проведенном эксперименте Gschwend и сотр. (1995) не нашли различий в УРС меж-
ду контрольной (с нормогликемией) и опытной (при гипергликемии 20 ммоль/л и 
выше) группами [225]. Однако в эксперименте D. J. Cox и сотр. (2002, 2005) отмеча-
лись достоверные различия в УРС испытуемых между группами гипергликемии 
(уже при > 15 ммоль/л) и нормогликемии [428, 486]. Эти различия могут быть обу-
словлены индивидуальными особенностями [352], так как уровень гликемии (гипо- 
или гипергликемии), при котором нарушаются ВИФМ, является идиосинкратиче-
ским [96]. 

Нормальный гликемический контроль является очень важным фактором для 
поддержания УРС [169]. УРС значительно улучшается при нагрузке глюкозой или 
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питательными веществами, богатыми углеводами [145]. Увеличение УРС коррели-
рует с уровнем гликемии и проявляется позитивным эффектом в объеме кратковре-
менной памяти, скорости и качестве обработки информации, в тесте Струпа, в 
устойчивости внимания и увеличении арифметических способностей, воспроизве-
дении информации из долговременной памяти [145]. Улучшение УРС при увеличе-
нии гликемии отмечено и другими авторами [147, 148, 247]. В эксперименте у испы-
туемых с плохим гликемическим контролем объем памяти значительно ниже по 
сравнению с контролем. Но это снижение памяти исчезает после приема испытуе-
мыми опытной группы 50 г глюкозы [145].  

В то же время при изучении влияния гликемии на УРС при запоминании цифр 
испытуемыми Gonder-Frederick и соавт. (1987) не обнаружили достоверных связей. 
Foster и соавт. в 1998 г. также не нашли достоверной связи между уровнем гликемии 
и воспроизведением цифр или долговременной невербальной памятью у испытуе-
мых [352]. 

Механизмы, на основе которых глюкоза улучшает память, не до конца изучены. 
Исследователи отмечают, что глюкоза может действовать как холинергический аго-
нист и как опиоидный антагонист [359, 416, 439] или через ее эффект на инсулин 
[156, 193, 298]. Связанный с нарушением когнитивных функций гипогликемический 
эффект может быть опосредован через рецептор NMDA [313].  

Эти противоречивые данные о роли гликемии в обеспечении УРС, а также вли-
янии умственной нагрузки на уровень гликемии обусловлены как методологически-
ми отличиями проведения исследований [510], так и индивидуальными особенно-
стями испытуемых [96, 352]. На наш взгляд, снятию имеющихся противоречий мо-
жет помочь стандартизация проведения исследований и учет индивидуальных осо-
бенностей испытуемых, прежде всего, по их отношению к алкоголю. Стандартиза-
ция условий требует проведения исследований натощак через 10–12 ч после еды 
(когда источником глюкозы является глюконеогенез, а мозг еще активно потребляет 
глюкозу, так как не перешел на альтернативные источники энергии). Исследование 
должно быть достаточно длительным (не менее 4–6 ч постоянной умственной 
нагрузки) при одновременном и сочетанном определении у испытуемых уровня 
гликемии и показателей ВИФМ и УРС (как минимум памяти, внимания и мышле-
ния). После длительной умственной нагрузки можно проанализировать влияние 
приема углеводов (моно- или дисахаридов) на уровень гликемии и показатели 
ВИФМ и УРС. Учет индивидуальных особенностей испытуемых подразумевает 
проведение психометрических тестов, выявляющих их отношение к алкоголю. Та-
кими тестами, рекомендуемыми ВОЗ и/или Министерством здравоохранения Рес-
публики Беларусь, являются «AUDIT», «CAGE», «MAST» и «ПАС». 

Анализ имеющихся многочисленных научных данных позволил нам сформули-
ровать некоторые предположения. Нарушение когнитивных (высших интегратив-
ных) функций мозга у трезвого молодого человека (студента или школьника, у ко-
торого снизилась АУ) после употребления алкоголя (даже эпизодического в малых 
дозах) носит длительный характер (не менее 1 недели после приема этанола) и мо-
жет быть обусловлено относительной функциональной гипогликемией. Нарушения 
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ВИФМ и относительная функциональная гипогликемия у трезвого здорового моло-
дого респондента через 1–4 недели после приема этанола будут лучше выявляться в 
условиях повышенной нагрузки на нервную систему (УР) и систему глюконеогенеза 
(работа натощак). В условиях повышенной нуждаемости организма в глюкозе для 
нормальной работы мозга единственным источником ее поступления в кровь является 
процесс глюконеогенеза в печени и почках.  

Обнаружение доказательств выдвинутых предположений будет способствовать 
разработке глобальной стратегии сокращения вредного употребления алкоголя в 
мире (ВОЗ, 2010) и в Республике Беларусь через усиление доказательной «базы дан-
ных о масштабах и детерминантах связанного с алкоголем вреда» (ВОЗ, 2010) даже 
у трезвого человека на длительном временном этапе после редкого (эпизодического) 
приема экзогенного этанола. 

 
1.6. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 
На основании вышеизложенного можно сделать следующие выводы: 
1. Требуют изучения тренды потребления алкоголя учащейся молодежью на 

белорусской выборке молодых респондентов с учетом гендерных особенностей. 
2. Хорошо изучено влияние острого применения этанола в широком диапазоне 

доз, а также его злоупотребления (при хронической алкогольной интоксикации) на 
обмен глюкозы в организме и в мозге (человека и животных), а также на состояние 
когнитивных функций. 

3. Нет сведений о гликемии и нарушениях метаболизма глюкозы в организме и 
в мозге при отдаленных во времени эффектах малых доз этанола при его эпизодиче-
ском употреблении.  

4. Изменение уровня глюкозы в крови здорового человека (с учетом его отно-
шения к алкоголю) в ответ на различные типы умственной нагрузки нуждается в 
уточнении и более глубоком изучении.  

5. Остаются не изученными изменения высших интегративных функций мозга 
через 1–4 недели после однократного или эпизодического (1–2 раза в месяц) приема 
этанола в малых дозах (1–3 дозы на человека).  

6. Требует объяснения факт снижения успеваемости студентов, эпизодически 
употребляющих алкоголь в малых дозах, по сравнению с их сверстниками-
трезвенниками.  

7. В проанализированной литературе за период 1940–2012 гг. не обнаружено 
данных (кроме наших публикаций) о состоянии высших интегративных функций 
мозга (памяти, внимания, мышления) и их динамике в процессе умственного труда у 
трезвого человека через 1–4 недели после приема алкоголя в малых дозах. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
 

2.1. ОБЩИЙ ДИЗАЙН ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

Для решения поставленных задач проведено три серии исследований (табл. 
2.1). 

 
2.2. ПЕРВАЯ СЕРИЯ ИССЛЕДОВАНИЙ (СКРИНИНГ) 

 
Скрининговое исследование проводилось для определения уровня распростра-

ненности и группы риска злоупотребления алкоголем в общей студенческой попу-
ляции.  

2.2.1. РЕСПОНДЕНТЫ 
В скрининге приняли участие 2078 студентов-добровольцев, обучающихся на 

1–6-м курсах университетов г. Минска. Студентами Белорусского государственного 
медицинского университета (БГМУ) были 2060 студентов (из общего числа 2078). 
Для увеличения количества иностранных учащихся в скрининговом исследовании 
приняли участие 18 нигерийских студентов, обучающихся в Белорусском нацио-
нальном техническом университете (8 человек) и Белорусском аграрно-техническом 
университете (10 человек). Из 2078 человек 504 студента отказались от участия в 
анонимном анкетировании, 1574 студента приняли участие в скрининге, 75 студен-
тов (из 1574 человек, принявших участие в скрининге) по тесту «Искренность» не 
набрали соответствующий балл (т. е. ≤ 50 %), и их анкеты были исключены из обра-
ботки. Для статистического анализа данных были включены анкеты 1499 студентов-
добровольцев, которые набрали по тесту «Искренность» ≥ 60 %. Средний паспорт-
ный возраст 1499 студентов составил 21 год.  

2.2.2. ИНСТРУМЕНТЫ СКРИНИНГА 
В настоящее время в эпидемиологических исследованиях с целью раннего 

определения проблем, связанных с употреблением алкоголя, широко используются 
специальные инструменты скрининга — психометрические тесты. Существует мно-
го инструментов скрининга, которые различаются по своей чувствительности и спе-
цифичности: «AAIS», «ADS», «AUDIT», «CAGE», «MAST», «A-OCDS», «CASI», 
«CDDR», «CIWA-Ar», «FAST», «OCDS», «PAT», «PESQ», «PRQ», «RAPS», 
«RTCQ», «SAAST», «TWEAK», «T-ASI» и другие тесты [126, 175, 197, 246, 473].  
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Таблица 2.1 
Общая структура проведенных исследований: их показатели и использованные инструменты 

Иссле-
дова-
ние 

Объем  
выборки 

Пол 
Тесты, характе-
ризующие упо-
требление алко-

голя Т
ес
т 

 
«И
ск
ре
нн
ос
ть

» 

Показате-
ли успева-
емости 

Показатели, характери-
зующие ФС и ПС респон-
дентов (САН, САН-8, 

НПА, ШРЛТ) 

Состояние ВИФМ  
(память, внима-
ние, мышление)  
во время УР 

Гликемия  
(уровень глюкозы 
крови), ГТТ 

♂ ♀ Исх. Динамика (ч) Исх. Динамика 
(ч) 

Исх. Динамика 
(ч) 

М C А П СБ ЭСЭ 2 4 6 8½ 2 4 6 8½ 2 4 6 ГТТ 

1-е 1499 
(2078) 469 1030 + + + + + – – – – – – – – – – – – – – – – – 

2-е 265 (379) 107 158 + + + + + + + + – – – – +¤ – – – – – – – – – 

3-е 27 (107) 27 – + + + + + + + + + + + + + + + + + + + + + + 

Примечание. Объем выборки: цифры вне скобок означают реальное количество испытуемых, данные о которых были включены для 
статистической обработки; в скобках — начальное количество студентов, которым предлагали участвовать в опытах. Пол:  
♂ — мужской (юноши; мужчины); ♀ — женский (девушки; женщины). Тесты, характеризующие употребление алкоголя: A — «AUDIT»; C 
— «CAGE»; M — «MAST»; П — «ПАС». Показатели успеваемости: СБ — средний балл экзаменационных оценок в  
1–7-ю (10-ю) сессии; ЭСЭ — эффективность сдачи экзаменов в 1–7-ю (10-ю) сессии. Показатели, характеризующие ФС (функциональное 
состояние) и ПС (психологический статус) респондентов: САН — тест и шкала «Самочувствие. Активность. Настроение»; САН-8 — сокра-
щенный вариант теста «САН» для летчиков; НПА — тест «Нервно-психическая адаптация»; ШРЛТ — анкета «Шкала реактивной тревоги и 
личностной тревожности». +¤ — одноразовое измерение работоспособности и состояние функции внимания. ГТТ — глюкозотолерантный 
тест. ВИФМ — высшие интегративные функции мозга; УР — умственная работа. 
 

Наиболее известными и общепризнанными высокочувствительными специализиро-
ванными и верифицированными инструментами скрининга среди них являются психо-
метрические тесты: «AUDIT» (The Alcohol Use Disorders Identification Test), «MAST» 
(Michigan Alcohol Screening Test), «CAGE» (акроним образован из первой буквы ключево-
го слова каждого вопроса в тесте — Cut, Annoyed, Guilty and Eye questionnaire) [51–53, 
126, 175, 272, 455].  

Для выявления распространенности связанных с алкоголем проблем среди студентов, 
обучающихся в университетах г. Минска, были использованы тесты «MAST», «CAGE» и 
«AUDIT». Следует отметить, что данные тесты предложены ВОЗ [136, 151, 181] для вы-
явления начальных признаков алкогольных проблем и алкогольной зависимости и реко-
мендованы для использования в наркологической и общемедицинской практике в Белару-
си, России, Нигерии [3, 33, 44, 46, 87] и в других странах [139, 273, 394].  

2.2.3. АНКЕТЫ, ИСПОЛЬЗОВАННЫЕ В ПЕРВОЙ СЕРИИ ИССЛЕДОВАНИЙ,  
ИХ ХАРАКТЕРИСТИКА 

Испытуемые, принявшие участие в 1-й серии исследований, заполняли следующие 
анкеты: «Общая», «Искренность», «MAST», «CAGE» и «AUDIT». Анкетирование прово-
дилось анонимно. Все заполненные анкеты шифровались.  

В анкете «Общая» содержалось 53 вопроса для выявления общих сведений об испы-
туемом: пол, возраст, физическая активность, распорядок дня, пищевой режим, длитель-
ность сна и его время, наличие вредных привычек (курение, прием алкоголя), вероиспо-
ведание. В анкете отсутствовали графы «Фамилия, имя, отчество», «Номер академической 
группы», так как опрос был анонимным. 

31 

Page 1 of 155



 
 

Тест «Искренность». Десять (10) вопросов анкеты «Искренность» были спрятаны 
внутри анкеты «Общая». Ответы на эти вопросы позволяли оценить степень искренности 
респондента, а результаты анкетирования учитывались только в том случае, если число 
правдивых ответов составляло не менее 6 из 10 вопросов (т. е. 60–100 %).  

Тест «MAST». Является одним из наиболее используемых инструментов для оценки 
уровня проблем, связанных с алкоголем, и экспресс-диагностики алкогольной зависимо-
сти [51, 52, 44]. Тест обладает чувствительностью 90 % и точностью 80 % [51, 52, 136, 
272]. Он достаточно прост в применении и оценке результатов. Однако согласно некото-
рым исследованиям тест «MAST» дает много ложноположительных результатов [51, 52, 
136]. 

Количество баллов по этому тесту от 0 до 2 свидетельствует о вероятности отсут-
ствия связанных с потреблением алкоголя проблем. Количество баллов 3–4 означает 
начальную или среднюю стадию связанных с потреблением алкоголя проблем. Тест 
«MAST» можно считать прогностически значимым при наличии 5 и более (до 22) баллов 
у респондентов, что означает большую вероятность наличия у них алкогольной зависимо-
сти [44,51, 52, 136, 272]. 

Тест «CAGE». Был разработан в 70-х гг. прошлого столетия для скрининга уровня 
связанных с алкоголем проблем [136, 272, 455]. Тест рекомендован к широкому примене-
нию для диагностики хронической алкогольной интоксикации в общетерапевтической 
практике [3, 44, 46, 53, 136]. Как инструмент скрининга алкогольной зависимости у ре-
спондентов тест «CAGE», по мнению В. М. Мицуры и И. М. Сквиры (2010), следует при-
знать прогностически более значимым по сравнению с тестом «MAST» [44].  

Чувствительность теста «CAGE» 85–94 % и точность — 79–88 % [51, 52, 272, 455]. 
Он включает 4 вопроса, направленных на раскрытие признаков алкогольной зависимости 
[51, 52]. В тесте «CAGE» 2 и более положительных ответа из 4 возможных свидетель-
ствуют о большой вероятности наличия проблем, связанных с алкоголем. Даже при 1 по-
ложительном ответе чувствительность теста на наличие алкогольных проблем составляет 
62 % [51, 52, 455]. Для сравнения чувствительность лабораторных биохимических тестов: 
определение гамма-глутамил-транспептидазы (γ-ГТП), среднего корпускулярного объема 
эритроцитов, трансаминазы (аспартатаминотрансферазы и аланинаминотрансферазы) пе-
чени, — при их раздельном использовании составляет в среднем 42,2 % (27,7–57,8 %) 
[44]. Респонденты, которые набирают 2 и более баллов по шкале теста «CAGE», 
относятся к группе с высокой вероятностью наличия проблем, связанных с алкоголем [44, 
51, 52, 272, 455]. 

Тест «AUDIT». Был предложен ВОЗ [136, 139, 151] для ранней диагностики связан-
ных с алкоголем проблем. Он согласуется с клиническими критериями (DSM–IV и МКБ–
10) алкогольной зависимости и злоупотребления алкоголем с вредными последствиями 
[87, 246] и широко используется для их диагностики [3, 33, 35].  

Инструмент представляет собой структурированное интервью, состоящее из 10 во-
просов. Тест удобен для применения и обладает высокой чувствительностью (92 %) и 
специфичностью (93 %) [51, 52, 246, 473]. Тест «AUDIT» дает более точный результат по 
сравнению с «CAGE» и «MAST» [51, 52, 135]. 

В тесте «AUDIT» количество баллов от 0 до 7 свидетельствует о вероятности отсут-
ствия связанных с потреблением алкоголя проблем. Результаты анкетирования таких ре-
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спондентов используются для формирования групп контроля в медицинских исследова-
ниях в области психиатрии или наркологии [30, 35, 53]. Общее количество баллов 8 и бо-
лее свидетельствует о высокой вероятности существования у респондента проблем, свя-
занных с алкоголем, и необходимости оказания ему специализированной медицинской 
помощи [136, 139, 473]. Количество баллов от 8 до 15 — средний уровень связанных с ал-
коголем проблем. Количество баллов 16–40 — высокий уровень связанных с алкоголем 
проблем. Общий балл, равный 20–40, означает вероятность наличия у респондента алко-
гольной зависимости [136].  

Тест «AUDIT» дает меньше ложноположительных результатов по сравнению с дру-
гими тестами при использовании в студенческой популяции [51, 52, 136]. Поэтому для 
сравнения между группами респондентов (трезвенники/употребляющие алкоголь; умере-
но употребляющие/много употребляющие алкоголь или трезвенники/умерено употребля-
ющие/много употребляющие алкоголь) мы использовали только тест «AUDIT». Во всех 
исследованиях критерии оценки тестов «AUDIT», «MAST» и «CAGE» были однотипными 
и соответствовали рекомендациям по их использованию. 

2.2.4. КРИТЕРИИ ОЦЕНКИ ЧАСТОТЫ И ДОЗЫ УПОТРЕБЛЯЕМОГО АЛКОГОЛЯ, А ТАКЖЕ 
СВЯЗАННЫХ С АЛКОГОЛЕМ ПРОБЛЕМ 

В тесте «AUDIT» вопросы 1–3 характеризуют частоту и дозу выпитого алкоголя, во-
просы 2–3 — злоупотребление алкоголем. Вопрос 1 в тесте «AUDIT» выявляет лиц, упо-
требляющих алкоголь. Месячная доза алкоголя была рассчитана на основе результатов 
скрининга с использованием теста «AUDIT» (вопросы 1 и 2). Средняя разовая признавае-
мая доза принятого этанола рассчитывалась на основе признаваемого (заявленного в отве-
те на вопрос 2 по шкале теста «AUDIT») количества алкоголя. Средняя признаваемая ча-
стота употребления этанола в месяц рассчитывалась на основе признаваемого (заявленно-
го в ответе на вопрос 1 по шкале теста «AUDIT») количества раз принятия алкоголя в ме-
сяц. Признаваемая месячная доза употребления этанола рассчитывалась исходя из при-
знаваемых частоты (в ответе на вопрос 1 по «AUDIT») и разового количества (в ответе на 
вопрос 2 по «AUDIT») алкоголя.  

Признаваемая испытуемыми, а также расчетная (по методу M. Fryer и соавт., 2004) 
реальная доза принимаемых алкогольных напитков, даны в пересчете на абсолютный 
этанол [469]. 

Утрата контроля за количеством потребленного алкоголя определяется по 4-м вопро-
сам в тестах «AUDIT» или «MAST». Наличие у респондента абстинентного синдрома 
(похмелья) определяется по 6-му вопросу шкалы теста «AUDIT» или по 4-му вопросу те-
ста «CAGE». Вопросы 4–6 теста «AUDIT» или 2 из 4 вопросов теста «CAGE» позволяют 
выявить алкогольную зависимость.  

Связанный с алкоголем травматизм определяется по 9-му вопросу в тесте «AUDIT». 
Вопросы 7–10 теста «AUDIT», а также 2, 5, 7–13 и 15–22 теста «MAST» выявляют вред, 
причиненный алкоголем человеку. 

2.2.5. КРИТЕРИИ, ИСПОЛЬЗОВАННЫЕ ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ПРЕДПОЧТЕНИЯ АЛКОГОЛЬНЫХ 
НАПИТКОВ И ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ УПОТРЕБЛЕНИЯ АЛКОГОЛЯ  
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Предпочтения респондентов в употреблении алкогольных напитков (пиво, вино 
(крепленное и сухое), водка) определялись по ответам на 2-й вопрос теста «AUDIT». Про-
должительность и начало употребления алкоголя респондентами определялись на основе 
их ответов на дополнительный вопрос из общей анкеты: «Когда вы начали употреблять 
алкогольные напитки?» (варианты ответов: 1–6 месяцев назад, 1 год назад, 2 года назад, 3 
года назад, 4 года назад, 5 лет назад, более чем 6 лет назад). 

 
2.3. ВТОРАЯ СЕРИЯ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 
В 1-м скрининговом исследовании было установлено, что большинство студентов 

эпизодически употребляют алкоголь. При этом среди них было зарегистрировано боль-
шое количество проблем, связанных с употреблением алкоголя. В связи с этим необходи-
мо было провести анализ отдаленных результатов воздействия алкоголя на ВИФМ сту-
дентов, эпизодически употребляющих алкоголь, на основе функции активного внимания 
и показателей их успеваемости в сравнении с аналогичными данными студентов-
трезвенников.  

2.3.1. РЕСПОНДЕНТЫ 
Во 2-м исследовании было предложено принять участие 379 студентам, обучающим-

ся на 3–6-м курсах БГМУ. Из них 95 студентов отказались от участия в анонимном анке-
тировании и однократном тестировании ВИФМ; 284 респондента согласились принять 
участие в эксперименте; 19 студентов (из 284 человек, принявших участие во 2-м иссле-
довании) по тесту «Искренность» не набрали соответствующий балл, и их анкеты были 
исключены из обработки. Для статистического анализа данных были включены анкеты 
265 студентов-добровольцев, которые набрали по тесту «Искренность» ≥ 60 % (или ≥ 6 
баллов). 

Средний паспортный возраст студентов составил 22 года (19–30 лет). 
Критерии включения в эксперимент: 
1. По результату анкеты «Искренность», встроенной в другие анкеты, респонденты 

набрали не менее 6 баллов из 10 возможных (60–100 %).  
2. Студенты, проходившие ежегодное медицинское обследование, с отсутствием 

нарушений слуха и зрения, которые бы могли ограничить выполнение предложенного им 
задания.  

Критерии исключения из эксперимента: 
1. Нежелание участвовать в опыте. 
2. По результату теста «Искренность», встроенного в другие анкеты, респонденты 

набрали 5 и менее баллов из 10 возможных (10–50 %).  

2.3.2. ОБЩИЙ ДИЗАЙН ВТОРОЙ СЕРИИ ИССЛЕДОВАНИЙ 
Общий дизайн 2-й серии исследований выглядел следующим образом. В течение 1,5 

ч респонденты заполняли различные анкеты: «Общая» и спрятанная в ней «Искренность»; 
содержавшие вопросы тестов «MAST», «CAGE», «AUDIT» и «ПАС»; для определения 
функционального состояния и психологического статуса испытуемых — «САН», «НПА» 
и «ШРЛТ»; «Академическая успеваемость». Затем еще в течение 5 мин каждый испытуе-
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мый выполнял тест «Корректурная проба» для оценки функции активного внимания. Ито-
го, каждый испытуемый в течение 1 ч и 35 мин выполнял умственную работу в виде за-
полнения анкет и однократного тестирования функции активного внимания — одной из 
важных ВИФМ.  

В проведении эскперимента принимали участие одновременно от 5 до 15 
испытуемых. 

2.3.3. АНКЕТЫ, ИСПОЛЬЗОВАННЫЕ ВО ВТОРОЙ СЕРИИ ИССЛЕДОВАНИЙ,  
ИХ ХАРАКТЕРИСТИКА 

Испытуемые, принявшие участие во 2-й серии исследований заполняли следующие 
анкеты: «Общая» и «Искренность», встроенная в первую анкету; «MAST», «CAGE», 
«AUDIT» и «ПАС»; «САН», «НПА», «ШРЛТ», «Академическая успеваемость». Анкети-
рование проводилось анонимно. Все заполненные анкеты шифровались. 

Характеристики анкет и тестов «Общая», «Искренность», «MAST», «CAGE» и 
«AUDIT» приведены в 2.2.3. 

Анкета «ПАС» (постинтоксикационный алкогольный синдром) содержит 35 вопро-
сов и позволяет судить о наличии (15 и более положительных ответов) или отсутствии 
(менее 15 положительных ответов) хронической алкогольной интоксикации (ХАИ) [46]. 

Стоит упомянуть, что анкета «ПАС» разработана в России, и рекомендована Мини-
стерством здравоохранения Российской Федерации для экспресс-диагностики ХАИ в об-
щемедицинской практике не только в России [46], но и в Беларуси [3]. 

Тесты «САН» и «САН-8». Для оценки функционального состояния организма испы-
туемых в динамике проводимого исследования использовали тест «САН» (Самочувствие. 
Активность. Настроение), содержащий 30 пар слов противоположного значения, отража-
ющих различные стороны самочувствия, активности и настроения (10 пар слов для каж-
дой из трех характеристик). Тест разработан В. А. Доскиным и соавт. (1973) [23], его уко-
роченный вариант «САН-8» рекомендован к использованию в Беларуси для оценки функ-
ционального состояния и степени утомления летного состава (Авиационные правила ме-
дицинского обеспечения полетов государственной авиации Республики Беларусь 
(АПМОПГА РБ), 2005) [2].  

Тест «САН» предназначен для оперативной оценки самочувствия (силы, здоровья, 
утомления), активности (подвижности, скорости и темпа протекания функций) и настрое-
ния (характеристик эмоционального состояния) [23]. Данный тест рекомендуется автора-
ми также для оценки развития состояния усталости у человека (на примере студентов и 
спортсменов). 

Каждая пара слов в тесте «САН» представляет собой семиступенчатую шкалу, на ко-
торой испытуемый отмечает степень выраженности той или иной характеристики своего 
состояния. Шкала состоит из индексов (3 2 1 0 1 2 3) и расположена между тридцатью па-
рами слов противоположного значения, отражающими подвижность, скорость и темп 
протекания функций (активность), силу, здоровье, утомление (самочувствие), а также ха-
рактеристики эмоционального состояния (настроение). Испытуемый должен выбрать и 
отметить цифру, наиболее точно отражающую его состояние в момент обследования [23]. 
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Обработка и интерпретация результата теста проводится следующим образом: при 
подсчете крайняя степень выраженности негативного полюса пары оценивается в один 
балл, а крайняя степень выраженности позитивного полюса пары в семь баллов. При этом 
нужно учитывать, что полюса шкал постоянно меняются, но положительные состояния 
всегда получают высокие баллы, а отрицательные — низкие [23]. При обработке оценки 
респондентов перекодируются следующим образом: индекс 3, соответствующий неудо-
влетворительному самочувствию, низкой активности и плохому настроению, принимает-
ся за 1 балл; следующий за ним индекс 2 — за 2; индекс 1 — за 3 балла и так до индекса 3 
с противоположной стороны шкалы, который соответственно принимается за 7 баллов. 

Полученные баллы группируются в соответствии с ключом в три категории, и под-
считывается количество баллов по каждой из них: «Самочувствие» (сумма баллов по 
шкалам): 1, 2, 7, 8, 13, 14, 19, 20, 25, 26; «Активность» (сумма баллов по шкалам): 3, 4, 9, 
10, 15, 16, 21, 22, 27, 28; «Настроение» (сумма баллов по шкалам): 5, 6, 11, 12, 17, 18, 23, 
24, 29, 30. Полученные результаты по каждой категории делятся на 10. Средний балл 
шкалы равен 4. Оценки, превышающие 4 балла, говорят о благоприятном состоянии ис-
пытуемого, оценки ниже 4 свидетельствуют об обратном. Нормальные оценки функцио-
нального состояния отдохнувшего человека в начале работы лежат в диапазоне 5 и выше 
баллов. Следует учесть, что при анализе функционального состояния важны не только 
значения отдельных его показателей, но и их соотношение, а также динамика показателей 
во время работы [23].  

Тест «САН» рекомендуется авторами также для оценки развития состояния усталости 
у человека (на примере студентов и спортсменов). Снижение средних баллов по шкалам 
«Самочувствие» и «Активность» по сравнению с их исходными величинами в начале рабо-
ты, а также по отношению к среднему баллу по шкале «Настроение» во время работы на 1 
и более баллов рассматривается в качестве важного признака развития утомления [23]. 

Тесная связь субъективных признаков утомления, оцениваемых по шкалам «Само-
чувствие» и «Активность», с низкой работоспособностью человека (в частности, пилота) 
дало основание разработать сокращенный вариант теста «САН» — «САН-8». Анкета ре-
дуцированной методики «САН-8» включает 8 пар слов: 1) работоспособный — разбитый; 
2) полный сил — обессиленный; 3) отдохнувший — усталый; 4) свежий — изнуренный; 5) 
бодрый — вялый; 6) внимательный — рассеянный; 7) активный — пассивный; 8) сообра-
жать легко — соображать трудно, и применяется для оценки исходного функционального 
состояния летчиков (перед полетами) и развития у них утомления во время или после по-
летов [2].  

Граничным значением для констатации факта неудовлетворительного функциональ-
ного состояния и явления утомления испытуемого (летчика) по шкале теста «САН-8» яв-
ляется 4 балла и ниже (при предполетном медицинском обследовании) или снижении на 
один и более баллов (при межполетном или послеполетном контроле) [2, с. 63]. В случае 
низкого среднего балла по шкале «САН-8» (менее 4 баллов) или его снижении во время 
работы до 4 и менее баллов функциональное состояние человека (летчика) рассматрива-
ется как неудовлетворительное (плохое, что может повлечь за собой временное отстране-
ние летчика от полетов). При среднем балле «САН-8» 4,1–4,9 балла функциональное со-
стояние организма летчика (обследуемого, респондента) оценивается как удовлетвори-
тельное, 5–6 баллов — хорошее, более 6 баллов — отличное [2, с. 63]. 
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Первым из критериев утомления и переутомления летного состава (при субъективной 
оценке собственного функционального состояния организма) является снижение среднего 
балла по шкале теста «САН-8»: на 1–2 балла — компенсируемое утомление; на 3 балла — 
хроническое утомление; на 4 балла — переутомление [2, с. 58].  

Анкета «НПА» (нервно-психической адаптации) заполнялась для определения у 
испытуемых степени выраженности нервно-психического напряжения и выявления 
ранних признаков дезадаптации на основе оценки наличия и выраженности у них 26 
жалоб-суждений [21]. Тест «НПА» разработан в Психоневрологическом научно-
исследовательском институте им. В. М. Бехтерева [21] и направлен на выявление у чело-
века одной из 5 выделяемых в настоящее время [8, 65, 73] групп нервно-психического 
здоровья: 

‒ I группа (сумма баллов 0–9) — здоровые; 
‒ II группа (сумма баллов 10–12) — практически здоровые с признаками оптималь-

ной адаптации; 
‒ III группа (сумма баллов 13–19) — практически здоровые с непатологической 

нервно-психической дезадаптацией (донозологическим состоянием, предпатологией); 
‒ IV группа (сумма баллов 20–23) — пациенты с патологической нервно-психической 

дезадаптацией (срывом адаптации, легкой патологией); 
‒ V группа (сумма баллов 24 и более) — пациенты с вероятным болезненным нервно-

психическим состоянием (срывом адаптации, патологией). 
Тест «НПА» широко используется в психофизиологии и физиологии труда, в клини-

ческой и профилактической медицине для комплексной оценки состояния адаптационных 
систем организма у практически здоровых людей [8, 21, 25]. 

Анкета «ШРЛТ». Оценку выраженности у респондентов признаков тревоги и тре-
вожности проводили по методу Спилбергера–Ханина [74, 132, 467] после заполнения ими 
анкеты «ШРЛТ» (шкала реактивной (ситуативной) тревоги и личностной тревожности), 
состоящей из двух самостоятельных подшкал [28]. Подшкала СТ (ситуативной (реактив-
ной) тревоги) содержит 20 суждений (10 из них характеризуют наличие напряженности, 
беспокойства, озабоченности, а 10 — отсутствие тревоги на момент проведения исследо-
вания). Состояние тревоги — первая эмоциональная ситуативная реакция на самые раз-
личные стрессоры, поэтому оно является неотъемлемой частью эмоциональных пережи-
ваний участников любой значимой деятельности. В связи с этим имеет место высокая ди-
намичность и изменчивость величины показателя СТ (ситуативной (реактивной) тревоги) 
даже в течение одного дня. Расчет показателя СТ проводили согласно рекомендациям [28] 
по следующей формуле:  

СТ = ∑(3 + 4 + 6 + 7 + 9 + 12 + 13 + 14 + 17 + 18) –  
– ∑(1 + 2 + 5 + 8 + 10 + 11 + 15 + 16 + 19 + 20) + 50; 

Подшкала ЛТ (личностной тревожности) также состоит из 20 суждений, характери-
зующих прошлый опыт индивида, и каждое из ее суждений относительно устойчиво во 
времени. Расчет показателя ЛТ проводили согласно рекомендациям [28] по следующей 
формуле: 

ЛТ = ∑(2 + 3 + 4 + 5 + 8 + 11 + 12 + 14 + 15 + 17 + 18 + 20) –  
– ∑(1 + 6 + 7 + 9 + 10 + 13 + 16 + 19) + 35; 
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Итоговые показатели каждой из подшкал СТ и ЛТ находятся в диапазоне от 20 до 80 
баллов. Уровни ситуативной тревоги: 20–30 баллов — низкий уровень тревоги (беспокой-
ства, психической напряженности), спокойствие; 31–45 баллов — средний, умеренный 
уровень тревоги; 46–80 баллов — высокий или крайне высокий уровень тревоги или пси-
хической напряженности [28, 74]. Уровни личностной тревожности: до 30 баллов включи-
тельно — низкотревожные (эмоционально устойчивые), 31–45 баллов — умеренно-
тревожные, 46 баллов и выше — высокотревожные (эмоционально неустойчивые) [8, с. 
57, 28, 74]. 

Значительные отклонения от уровней умеренной тревоги и тревожности требуют 
особого внимания, а поведение людей, у которых они выявлены, — соответствующей 
коррекции [8, с. 112]. Высокая тревожность предполагает склонность к появлению состоя-
ния тревоги у человека в ситуациях оценки его компетентности. В этом случае следует 
снизить субъективную значимость ситуации и задач и перенести акцент на осмысление 
деятельности и формирование чувства уверенности в успехе [28, 74, 132, 467]. Низкая 
тревожность, наоборот, требует повышения внимания к мотивам деятельности и чувства 
ответственности. Но иногда очень низкая тревожность в показателях теста является ре-
зультатом активного вытеснения личностью высокой тревоги с целью показать себя в 
«лучшем свете» [28, 74, 132, 467]. Особенно неблагоприятным (патогномоничным при-
знаком дезадаптации) является сочетание низкой ситуативной тревоги (спокойствия) с 
высокой тревожностью (эмоциональной неустойчивостью) респондента [8, с. 112].  

Шкалу можно успешно использовать в целях саморегуляции, а также руководства и 
психокоррекционной деятельности [28, 74, 132, 467].  

Анкета «Академическая успеваемость». В данной анкете каждый испытуемый 
должен был выставить со своей зачетной книжки оценки по всем сданным им за время 
обучения в БГМУ (на день тестирования) экзаменам и дифференцированным зачетам 
(включая пересдачи). Названия экзаменов при этом не указывались, а кодировались по-
рядковым номером его сдачи в соответствующую сессию. Контроль за переносом оценок 
из зачетной книжки в анкету осуществлял д-р М. О. Вэлком.  

На основе полученных данных рассчитывались два главных объективных показателя 
учебной деятельности студентов, а именно: 1-й показатель — средний балл успеваемости 
(СБУ) по результатам сдачи экзаменов в 1, 2, 3, 4, 5, 6 и 7-ю сессии; 2-й показатель — 
успешность или эффективность сдачи экзаменов (ЭСЭ) с 1-го раза — 100 %, со 2-го раза 
— 50 %, с 3-го раза — 25 % [9–12, 64, 514]. На основании полученных результатов рас-
считывали оценочный относительный риск снижения СБУ и ЭСЭ с 1-го раза у студентов, 
употребляющих алкоголь, по сравнению с респондентами-трезвенниками. Определялась 
также вероятность (риск) попадания выпивающих респондентов в группу неуспевающих 
студентов. 

2.3.4. АНАЛИЗ СОСТОЯНИЯ ФУНКЦИИ ВНИМАНИЯ И УМСТВЕННОЙ РАБОТОСПОСОБНОСТИ 
Внимание определяется как конволюция (от лат. convolutus — свернутый), или инте-

грация, сенсорно-моторной обработки поступающей в мозг информации c памятью [326]. 
Любая умственная деятельность требует участия функции внимания, которое является 
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одной из главных функций нервной системы [129, 325, 327, 328, 431], а также одним из 
видов ВИФМ [137, 333].  

Оценка состояния функции активного внимания давалась на основе анализа резуль-
татов теста «Корректурная проба» («КП») с буквенными таблицами Анфимова [1, 13, 26, 
50]. Таблица содержала 1600 знаков (букв), 200 из которых требовалось выделить за вре-
мя выполнения теста. На ее заполнение отводилось время до 5 мин, после чего выполне-
ние теста прекращалось. При анализе результатов учитывали время выполнения теста 
(для расчета скорости просмотра знаков и длительности просмотра одного знака) и число 
допущенных при этом ошибок (для определения индекса успешности (ИУ) и пропускной 
способности зрительного анализатора (ПСЗА)).  

Указанные показатели рассчитывали по следующим формулам:  
ИУ = 100 (200 – О) : 200, 

где 200 — количество букв, требующих зачеркивания (выделения); О — количество оши-
бок (не вычеркнутых или неправильно вычеркнутых букв);  

ПСЗА = (0,5936 N – 2,807 О) : Т, 
где N — количество просмотренных букв (максимальное их число 1600); 0,5936 
(бит/знак) — средний объем информации, приходящийся на один знак (букву); 2,807 
(бит/знак) — потеря информации, приходящейся на одну сделанную ошибку; О — коли-
чество ошибок (не вычеркнутых или неправильно вычеркнутых букв); Т — время выпол-
нения задания в секундах (максимум — 300 с).  

По количеству допущенных ошибок (более 5) в тесте «КП» судили о концентрации 
внимания и наличии (или отсутствии) утомления у респондентов. 

 
2.4. ТРЕТЬЯ СЕРИЯ ИССЛЕДОВАНИЙ (ОПРЕДЕЛЕНИЕ УРОВНЯ ГЛИКЕМИИ И 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ ВИФМ ИСХОДНО И В ДИНАМИКЕ УМСТВЕННОЙ РАБОТЫ У 

СТУДЕНТОВ С РАЗЛИЧНЫМ ОТНОШЕНИЕМ К АЛКОГОЛЮ) 

2.4.1. РЕСПОНДЕНТЫ 
Участникам 2-го исследования, 107 студентам (молодым мужчинам), предлагали при-

нять участие в эксперименте по изучению динамики у них когнитивных функций и уровня 
гликемии в условиях длительной умственной работы (УР) натощак. Будущих испытуемых 
информировали об эксперименте за месяц до его проведения. За 1–2 недели до проведения 
опыта каждый из них давал предварительное письменное добровольное согласие на уча-
стие в исследовании. В день эксперимента каждый человек подтверждал добровольность 
своего участия. Из 107 студентов, давших предварительное письменное согласие, 80 отка-
зались от участия по разным причинам.  

Таким образом, в 3-м исследовании работа выполнена при добровольном участии 
оставшихся 27 испытуемых: молодых мужчин 20–29 лет, студентов 3–6-х курсов БГМУ. 
Исследование было проведено среди учащихся 3–6-х курсов БГМУ, так как студенты 
младших (1-го и 2-го) курсов могут иметь недостаточное количество результатов по ака-
демической успеваемости, и выявить различия между трезвенниками и трезвыми респон-
дентами, эпизодически употребляющими алкоголь, будет невозможно. Кроме этого, учи-
тывался и дозо-, времязависимый эффект алкоголя, который был подтвержден нашими 
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предварительными исследованиями [9–12, 14, 64]. Они показали, что негативное влияние 
алкоголя на успеваемость студентов было очевидно только начиная со 2-й сессии [64]. 

По результатам тестирования все испытуемые были разделены на две группы: кон-
трольную — группа № 1 из 8 испытуемых абстинентов; опытную — группа № 2 из 19 
трезвых респондентов, употребляющих алкогольные напитки. Опытная группа респон-
дентов была разделена на две подгруппы студентов, употребивших алкоголь за 1–2 неде-
ли (подгруппа 2А из 14 молодых мужчин) и за 3–4 недели (подгруппа 2Б из 5 человек) до 
проведения исследований.  

Все студенты, принимавшие участие в настоящем исследовании отвечали на вопросы 
искренне (70–100 %).  

Критерии включения в эксперимент: 
1. Испытуемые были выбраны в случайном порядке на основе эксперимента, прове-

денного в БГМУ при 2-м исследовании, и их добровольном письменном согласии.  
2. По результату анкеты «Искренность», встроенной в другие анкеты, респонденты 

набрали не менее 6 баллов из 10 возможных (60–100 %).  
3. В исследовании принимали участие студенты-трезвенники и студенты, употреб-

ляющие алкогольные напитки. Признаваемая ими доза употребления алкоголя составляла 
в среднем не менее 40 мл (в пересчете на абсолютный этанол) в месяц. Мы также совето-
вали им не увеличивать их обычную дозу алкоголя. 

4. Абстиненция от алкоголя как минимум в течение последних 7 дней до экспери-
мента.  

5. Соблюдение всеми студентами (трезвенниками и употребляющими алкогольные 
напитки) ежедневного режима работы и отдыха (не менее 6–7 ч сна), питания (3–4-
разовое употребление пищи), достаточной физической активности.  

6. Отсутствие у всех испытуемых нарушений со стороны слуха и зрения, которые бы 
могли ограничить выполнение предложенных им заданий. 

7. Добровольность и возможность отказа от участия на любом этапе в ходе исследо-
вания. 

 
Критерии исключения из эксперимента: 
1. Отсутствие желания участвовать в эксперименте (80 студентов отказались от уча-

стия). 
2. По результату теста «Искренность» респонденты набрали 5 и менее баллов из 10 

возможных (10–50 %). Следует отметить, что все студенты, принявшие участие в 3-м ис-
следовании набрали по шкале искренности 70 % и более. 

2.4.2. ОБЩИЙ ДИЗАЙН ТРЕТЬЕЙ СЕРИИ ИССЛЕДОВАНИЙ 
Время, затраченное каждым испытуемым на участие в исследовании, составляло 9 ч. 

Общий план временных затрат каждого испытуемого представлен в табл. 2.2 и выглядит 
следующим образом: 1/2 ч (1-е взятие крови и 1-е (исходное) определение показателей ум-
ственной работоспособности (УРС) для оценки состояния ВИФМ) + 11/2 ч (этап I, запол-
нение анкет) + + 1/2 ч (2-е взятие крови, 2-е определение показателей УРС) + 11/2 ч (этап II) 
+ 1/2 ч (3-е взятие крови, 3-е определение показателей УРС) + 11/2 ч (этап III) + 1/2 ч (4-е 
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взятие крови, 4-е определение показателей УРС) + 2 ч (этап IV, 5–7-е взятие крови) + 1/2 
часа (5-е определение показателей УРС). Таким образом, оценка состояния ВИФМ по по-
казателям УРС при выполнении стандартных тестов проводилась 5 раз: сразу после каж-
дого забора крови исходно (1-е тестирование) и по ходу выполнения УР через 2 (2-е), 4 (3-
е) и 6 ч (4-е) от ее начала, а также через 2 ч отдыха, то есть через 81/2 ч от начала исследо-
вания (5-е). Итого каждый испытуемый натощак в течение 61/2 ч выполнял УР со средней 
интенсивностью 2,65 знаков/с (табл. 2.2), что составляло 37,2 % от максимальной средней 
скорости просмотра знаков (7,12 знака/с) в тесте «КП». При этом размер одного знака в 
тесте на внимание составлял 1 букву, а размер 1 знака при работе с анкетами и медицин-
скими текстами в среднем был равен 5 буквам. Таким образом, умственная нагрузка была 
длительной (61/2 ч) и достаточно интенсивной.  

С целью самооценки своего функционального состояния и нервно-психического ста-
туса во время выполнения УР каждый испытуемый 5 раз заполнял анкеты «САН», «НПА» 
и «ШРЛТ» (шкала реактивной тревоги и личностной тревожности) в те же сроки, что и 
определение показателей УРС (табл. 2.2). Время, необходимое на забор крови и определе-
ние содержания в ней глюкозы, а также на выполнение стандартных тестов для оценки 
УРС и заполнение анкет «САН», «НПА» и «ШРЛТ», составляло в среднем около 30 мин 
(1/2 ч) (табл. 2.2).  

Исследования начинались в 800–900 и завершались в 1700–1800. В каждом исследова-
нии принимали участие от 2 до 5 испытуемых: 1–2 студента-трезвенника и 1–4 трезвых 
респондента через 7–30 дней после употребления алкоголя.  

Таблица 2.2  
 

Общий дизайн 3-го исследования — динамика показателей ВИФМ и уровня гликемии у студентов 
с различным отношением к алкоголю в процессе выполнения ими УР и отдыха после нее 

Умственная работа с интенсивностью 2,65 бит/с, ч Отдых, ч Рабо-
та, ч 

0 1/2 11/2 2 1/2 11/2 (от 21/2 до 4) 4 1/2 11/2 (от 41/2 до 6) 6 1/2 61/2 30' 60' 81/
2 

1/2 

К   К   К   К  ПГ К К К  
 УРС: 

ЗП 
СПЦ 
СПБ 
АВ 
КП 
САН 
НПА 
РТ 
ЛТ 

Заполнение 
анкет: AUDIT 
CAGE 
MAST  
ПАС  
Общая 
Ис-ть 
Успев. 

 УРС:  
ЗП 
СПЦ 
СПБ 
АВ 
КП 
САН 
НПА 
РТ 
ЛТ 

Работа с текстом по 
теме «ФиМКТ» и 
ответы на вопросы к 
тексту 

 УРС:  
ЗП 
СПЦ 
СПБ 
АВ 
КП  
САН 
НПА 
РТ 
ЛТ 

Работа с текстом по 
теме «ФАНС» и 
ответы на вопросы к 
тексту 

 УРС: 
ЗП 
СПЦ 
СПБ 
АВ 
КП 
САН 
НПА 
РТ 
ЛТ 

проведение ГТТ 
после приема глю-
козы (ПГ) испытуе-
мым в количестве 
75 г в виде водного 
раствора (в 200 мл 
воды) 

УРС: 
ЗП 
СПЦ 
СПБ 
АВ 
КП 
САН 
НПА 
РТ 
ЛТ 

Примечание. ВИФМ — высшие интегративные функции мозга; УР — умственная работа; К — кровь (на определение глюкозы); УРС — умственная 
работоспособность; ЗП — зрительная память; СПЦ — слуховая память на цифры; СПБ — слуховая память на буквы. Тесты: АВ — арифметические вычисле-
ния; КП — корректурная проба; САН — тест и шкала «Самочувствие. Активность. Настроение»; НПА — тест «Нервно-психическая адаптация»; РТ — реак-
тивная тревога; ЛТ — личностная тревожность. Анкеты: «AUDIT», «CAGE», «MAST», «ПАС». Ис-ть — Искренность, Успев. — успеваемость. Тексты на 
темы: «ФиМКТ» — физиология и морфология костной ткани; «ФАНС» — физиология автономной нервной системы. ГТТ — глюкозотолерантный тест. 

Умственная нагрузка у всех студентов была полностью идентичной и включала два 
вида работы — выполнение стандартных тестов определения показателей УРС и утомле-
ния для оценки состояния ВИФМ, а также УР [1, 13, 66, 67, 514] с анкетами («Общая», 
«Искренность», «MAST», «CAGE», «AUDIT», «ПАС», «Академическая успеваемость») и 
учебными медицинскими текстами (см. ниже).  

44 
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Стандартные тесты для определения показателей УРС были представлены 5 видами. 
Они включали в себя определение объемов кратковременной зрительной памяти на двух-
значные числа (1), кратковременной слуховой памяти на последовательность цифр (2), 
кратковременной слуховой памяти на последовательность гласных букв (3), оперантной 
памяти и процессов мышления (4), а также оценку функции внимания и определение 
утомления (5). УРС оценивали по ее эффективности: объему кратковременной памяти и 
ИУ в тестах на память, мышление и внимание, а также по скорости выполнения заданий 
— по числу решенных примеров, просмотренных знаков (букв) и величине ПСЗА. Пока-
зателями утомления испытуемых являлись следующие: 1) количество совершаемых ими 
ошибок при выполнении теста «КП»; 2) суммарное число ошибок (ЧО) по всем 5 тестам; 
3) динамика ЧО в процессе УР (через 2, 4 и 6 ч) и 2 ч отдыха после нее (через 81/2 ч); 4) 
средний балл дифференцированной самооценки испытуемыми функционального состоя-
ния по тестам «САН» и «САН-8». При определении показателей УРС у студентов также 
оценивали степень выраженности нервно-психического напряжения (анкета «НПА») и 
явлений тревоги и тревожности (анкета «ШРЛТ»). 

На 1-м этапе в течение 11/2 ч испытуемые заполняли целый ряд анкет: «Общая» (со 
встроенными в нее вопросами анкеты «Искренность»); «MAST», «CAGE», «AUDIT», 
«ПАС», «Академическая успеваемость» (табл. 2.2). На 2-м этапе (также в течение 11/2 ч — 
от 21/2 до 4 ч) испытуемые работали с учебным текстом «Физиология и морфология кост-
ной ткани» («ФиМКТ») [37] с последующим выполнением контрольного тестового задания 
из 43 вопросов. На 3-м этапе каждому из респондентов предлагалось проработать в тече-
ние 11/2 ч (от 41/2 до 6 ч) научный текст на тему: «Физиология автономной нервной систе-
мы» («ФАНС») [48], а затем выполнить контрольное тестовое задание из 46 вопросов по 
прочитанному материалу. 4-й этап включал отдых студентов от УР и проведение глю-
козотолерантного теста. 

2.4.3. ХОД ЭТАПОВ ИССЛЕДОВАНИЯ (ПОДРОБНО) 
Все этапы и последовательность выполнения исследования описаны следующим об-

разом:  
I. Исходное взятие крови, тестирование (0–1/2 ч) и первый этап (1/2–2 ч) экспери-

мента. В первые 1/2 ч проводилось 1-е измерение содержания глюкозы в крови и выпол-
нялись 1-е стандартные тесты для оценки исходного состояния ВИФМ (разных видов па-
мяти, мышления и внимания) при определении показателей УРС (количества ошибочных 
действий и расчета ИУ в различных задачах), а также заполнялись анкеты «НПА», 
«ШРЛТ» и «САН».  

В последующие 11/2 ч испытуемые заполняли анкеты тестов «AUDIT», «MAST», 
«CAGE» и «ПАС» для оценки наличия и выраженности у них проблем, обусловленных 
приемом алкоголя. 

Испытуемые заполняли также анкеты «Общая» (со встроенными в нее вопросами ан-
кеты «Искренность») и «Академическая успеваемость» (оценки по экзаменам и диффе-
ренцированным зачетам из зачетной книги выставлялись под контролем М. О. Вэлкома).  
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Анкетирование проводилось анонимно. Все заполняемые анкеты шифровались, точ-
но так же шифровались ответы при определении УРС и результаты определения уровня 
глюкозы в крови.  

II. Второе взятие крови и второе тестирование (2–21/2), второй этап (21/2–4 ч) 
эксперимента. В это время проводилось 2-е измерение содержания глюкозы в крови. За-
тем проводилось 2-е определение УРС (в тестах на различные виды памяти, внимание и 
мышление), а также повторное заполнение анкет «НПА», «ШРЛТ» и «САН» в течение 
получаса через 2 ч от начала работы. 

Сразу после повторного заполнения анкет («НПА», «ШРЛТ» и «САН») испытуемые 
начинали работать с учебно-методическим текстом «ФиМКТ», объемом 20 печатных стра-
ниц с последующим ответом на 43 поставленных к тексту вопроса в течение 11/2 ч (21/2–4). 
По результатам ответов на поставленные к тексту вопросы рассчитывали ИУ освоения 
ими материала по формуле: 

ИУ = 100 (43 – О) : 43, 
где О — сумма двух чисел (количества неправильных ответов + количество вопросов без 
ответов).  

III. Третье взятие крови и третье тестирование (4–41/2), третий этап (41/2–6 ч) 
эксперимента. В это время проводилось 3-е измерение уровня глюкозы в крови, 3-е 
определение показателей состояния ВИФМ и УРС, а также заполнение анкет «НПА», 
«САН» и «ШРЛТ» в течение получаса через 4 ч от начала работы.  

Сразу после заполнения анкет испытуемые начинали работать с текстом «ФАНС». 
После проработки текста они должны были ответить на  
46 вопросов. По результатам ответов на поставленные к тексту вопросы рассчитывали ИУ 
освоения ими материала по формуле: 

ИУ = 100 (46 – О) : 46, 
где О — сумма двух чисел (количества неправильных ответов + количество вопросов без 
ответов).  

IV. Четвертое взятие крови и четвертое тестирование (6–61/2), четвертый этап 
(61/2–81/2 ч) эксперимента. В это время проводилось 4-е измерение уровня глюкозы в 
крови, 4-е определение показателей состояния ВИФМ и УРС, а также заполнение анкет 
«НПА», «САН» и «ШРЛТ» в течение получаса через 6 ч от начала работы.  

На 4-м этапе испытуемые отдыхали от УР в течение 2 ч. Во время отдыха (61/2–81/2 ч), 
который начинался с приема 75 г глюкозы (растворенной в 200 мл воды), у испытуемых 
трижды измеряли уровень глюкозы крови (т. е. через 7 ч от начала эксперимента — 5-е; 
71/2 ч — 6-е; 81/2 ч — 7-е взятие крови).  

V. Пятое тестирование (81/2–9). Последние 1/2 ч эксперимента были предназначены 
для проведения 5-го тестирования ВИФМ, УРС и 5-го заполнения анкет «НПА», «САН» и 
«ШС».  

2.4.4. АНКЕТЫ, ИСПОЛЬЗОВАННЫЕ В ТРЕТЬЕЙ СЕРИИ  
ИССЛЕДОВАНИЙ 

Испытуемые, принявшие участие в 3-й серии исследований заполняли следующие 
анкеты: «Общая» и «Искренность», встроенная в первую анкету; «MAST», «CAGE», 
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«AUDIT» и «ПАС»; «САН», «НПА», «ШРЛТ», «Академическая успеваемость». Анкети-
рование проводилось анонимно. Все заполненные анкеты шифровались. 

2.4.5. ОЦЕНКА УРОВНЯ ГЛЮКОЗЫ КРОВИ 
У всех испытуемых определялось содержание глюкозы в цельной капиллярной крови 

7 раз.  
Первое измерение проводилось предварительно (исходно), до начала работы.  
В динамике УР проводили 3 измерения, а именно, через 2 (2-е измерение), 4 (3-е) и 6 

ч (4-е) ее выполнения.  
Через 30 мин после 4-го измерения уровня глюкозы проводили глюкозотолерантный 

тест. Во время его проведения 3 раза измеряли уровень гликемии, а именно, через 30 (5-е 
измерение), 60 (6-е измерение) и 120 мин (7-е измерение) после перорального приема 
глюкозы в количестве 75 г каждым испытуемым. За исходный уровень гликемии при про-
ведении глюкозотолерантного теста был взят ее уровень, измеренный через 6 ч от начала 
эксперимента (4-е измерение).  

Измерение проводилось с помощью системы контроля уровня глюкозы в крови 
«Rightest GM100» (фирмы «Bionime», Швейцария) с точностью до 0,1 мМ/л. Система со-
стоит из глюкометра «GM100», тест-полосок «GS100», ланцетного устройства (прибора) 
«GD500» и сменных одноразовых стерильных ланцетов. Забор крови объемом 1–3 мкл 
осуществляли из безымянного пальца нерабочей руки в стерильных условиях после про-
кола кожи одноразовым стерильным ланцетом с использованием прибора «GD500». Глю-
кометр «Rightest GM100» рекомендован Американской диабетической ассоциацией [190] 
и Министерством здравоохранения Республики Беларусь для измерения уровня глюкозы 
крови (номер гос. регистрации МЗ Республики Беларусь ИМ-7.94636 от 28.08.2008 г.). 

2.4.6. АНАЛИЗ СОСТОЯНИЯ ВЫСШИХ ИНТЕГРАТИВНЫХ (КОГНИТИВНЫХ) ФУНКЦИЙ МОЗГА 
Анализ состояния ВИФМ по показателям УРС проводился по стандартным, реко-

мендуемым и широко используемым тестам: кратковременная зрительная память на дву-
значные числа; кратковременная слуховая память на однозначные числа и гласные буквы; 
оперантная память и процессы мышления, а также корректурная проба для оценки внима-
ния [1, 4, 5, 13, 26, 38, 40, 50, 66, 67]. 

Оценка кратковременной слуховой памяти. Исследование памяти является обяза-
тельным в физиологии труда, психофизиологии, неврологии, психиатрии, анестезиологии 
и других клинических областях для оценки состояния ЦНС и ВИФМ у здорового и/или 
больного человека [4, 7, 13, 26, 40, 50]. 

Кратковременная слуховая память оценивалась на основе точного воспроизведения 
испытуемым услышанных им последовательностей из однозначных чисел (цифр) и из 
гласных букв в увеличивающемся порядке от 3 до 10 цифр или букв в каждой последова-
тельности. Испытуемые, согласно инструкции, должны были в точном порядке воспроиз-
вести (вписать) на листе последовательность цифр или букв сразу после их голосового 
предъявления. Число зачитываемых цифр (или букв) увеличивалось (от 3 до 10). Время 
выполнения каждой задачи (на чтение и воспроизведение одной последовательности) со-
ставляло в среднем от 30 до 90 с. 
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Оценка объема кратковременной слуховой памяти проводилась путем расчета ИУ по 
числу правильно воспроизведенных последовательностей знаков (цифр или букв). Для 
этого первая строчка, где отмечалась неправильная последовательность цифр или букв 
или указывались неверные цифры и буквы, принималась за ошибку. При этом результат 
данной и ниже расположенных строк не учитывался. Учитывалось количество правильно 
воспроизведенных последовательностей цифр и гласных букв с расчетом ИУ:  

ИУ = 100 N : 10, 
где N — количество правильно воспроизведенных последовательностей цифр или букв.  

Оценка кратковременной зрительной памяти. Определение кратковременной зри-
тельной памяти проводилось согласно существующим  
рекомендациям [4, 13, 19, 43, 66, 67]. В течение 40 с испытуемым для  
запоминания предъявлялось 10 двузначных чисел (любых от 10 до 99) в случайной после-
довательности. Затем они должны были в течение 150 с воспроизвести все запомнившие-
ся числа в произвольном порядке. Учитывалось количество правильно воспроизведенных 
двузначных чисел независимо от места их расположения в последовательности с расчетом 
ИУ по формуле:  

ИУ = 100 (N – О) : 10, 
где N — количество всех воспроизведенных чисел; О — количество ошибок при воспро-
изведении.  

Оценка мышления и оперантной памяти. Скорость и качество  
логического мышления (уровня простых логических умозаключений с единственным вер-
ным ответом) и оперантной памяти определялись по результатам решения арифметиче-
ских примеров с однозначными числами (сложение и вычитание) в тесте «Арифметиче-
ские вычисления» («АВ») [1, 13, 38, 66, 67, 75, 514]. На выполнение теста отводилось 20 с. 
При анализе результатов данного теста учитывалось общее число решенных примеров для 
определения скорости и средней длительности решения одного примера. Для оценки ка-
чества и точности мышления определяли число допущенных ошибок при решении при-
меров и рассчитывали ИУ по формуле:  

ИУ = 100 (П – О) : П, 
где П — общее количество решенных примеров; О — количество ошибок (неправильно 
решенных примеров).  

Оценка функции внимания. Оценка функции внимания подробно рассматривалась 
в 2.3.4. 

 
2.5. СТАТИСТИЧЕСКАЯ ОБРАБОТКА ДАННЫХ 

 
Cтатистическая обработка данных проводилась с помощью Excell 2007 и 

стандартного статистического пакета SPSS (Statistical Package for the Social Science) 16.0 
версии для Windows.  

Сравнение между группами выполнено с помощью t-статистики (параметрической) 
или U-критерия Вилкоксона–Манна–Уитни (непараметрической). Корреляционный ана-
лиз проводился с помощью корреляционного коэффициента Пирсона (параметрического) 
или рангового корреляционного коэффициента Спирмена (непараметрического). 
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Достоверными считались результаты при уровне значимости p < 0,05 [15, 27, 47, 49]. 
Результаты показаны в виде M ± m (среднее значение и ошибка среднего), а также в 

процентах (%).  
Один стандартный напиток (доза) алкоголя принят как 8 г (10 мл) в пересчете на 

абсолютный этанол [53, 136]. Признаваемый испытуемыми, а также расчетный обьем ре-
альной дозы принимаемых алкогольных напитков даны в пересчете на абсолютный эта-
нол. Расчет объема реальной дозы алкогольных напитков проводился согласно M. Fryer и 
соавт. (2004): увеличение признаваемой пьющим человеком дозы в 1,25 раза для пива; в 
1,95 раза — для вина; в 2 раза — для водки и других крепких напитков; в среднем в 1,6 
раза — для любого напитка [469].  

 
2.6. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 
1. Группы испытуемых, сформированные для настоящего исследования, соответству-

ют поставленным цели и задачам, имеют достаточное количество участников, необходимое 
для получения достоверных результатов. 

2. Дизайн исследования соответствует поставленным цели и задачам. 
3. Используемые в работе инструменты дают возможность достоверно оценить изу-

чаемые признаки и решить поставленные задачи. 
4. Методы статистической обработки данных в работе соответствуют общепринятым 

требованиям в биомедицинской статистике. 
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ГЛАВА 3. РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ УПОТРЕБЛЕНИЯ АЛКОГОЛЯ 
СТУДЕНТАМИ И СОСТОЯНИЕ У НИХ ВЫСШИХ ИНТЕГРАТИВНЫХ 

ФУНКЦИЙ МОЗГА 
 
Употребление алкоголя учащейся молодежью (школьниками и студентами) стало 

острой проблемой во многих странах мира [53, 160, 162, 201, 211, 245, 273, 344, 456]. 
Скрининговое исследование, проведенное в Бразилии, показало, что 83,9 % из 255 опро-
шенных студентов употребляют алкоголь [211]. Большинство из 548 выпускников меди-
цинских университетов штата Орегон (США) употребляли алкогольные напитки: 18 % 
опрошенных респондентов принимали алкоголь 3 раза в неделю и более; 21 % участников 
выпивали 5 и более стандартных порций в течение 2 ч [362]. Аналогичное исследование, 
проведенное в Испании, показало, что более 70 % из 545 студентов, принявших участие в 
опросе, употребляли алкоголь [201]. Средний уровень употребления алкоголя студентами 
в Испании в пересчете на абсолютный этанол на одного респондента составил 8,4 л в год 
[201]. 

По данным Ю. Е. Разводовского и А. Г. Винницкой (2011) более 97 % студентов 
Гродненского государственного медицинского университета пробовали алкогольные 
напитки в течение жизни, более 93 % — в течение последнего года и более 65,5 % — в те-
чение последних 30 дней до исследования [60]. 

Злоупотребление алкоголем студентами ассоциируется с целым комплексом про-
блем, объединенных общим термином «second-hand effect». Среди них такие, как асоци-
альное поведение, пьяный травматизм, снижение успеваемости, алкогольная зависимость 
[53, 60, 456]. 

Результаты многих исследований указывают на то, что уровень алкогольных проблем 
ниже среди студентов младших курсов по сравнению с их старшими коллегами [162, 245, 
273, 344, 456, 500]. Данный феномен обусловлен различными факторами, одним из кото-
рых может быть высокий уровень стресса, испытываемый студентами в процессе обуче-
ния [9–12, 13, 66, 64, 67, 273, 281, 456, 526]. 

В последние 20 лет отмечается [22, 24, 29, 259] тенденция роста удельного веса лиц, 
употребляющих алкоголь, среди девушек и женщин, а также стирания гендерных разли-
чий не только в употреблении, но и в злоупотреблении алкоголем среди молодежи. 

В связи с вышеизложенными фактами несомненный научно-практи-ческий интерес 
представляет изучение распространенности употребления спиртных напитков студентами 
разного пола (удельный вес потребителей этанола и трезвенников), злоупотребления ими 
и связанных с алкоголем проблем с учетом частотно-количественного аспекта потребления 
алкоголя. 
3.1. РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ УПОТРЕБЛЕНИЯ АЛКОГОЛЯ СТУДЕНТАМИ И 

ЗЛОУПОТРЕБЛЕНИЯ ИМ: ГЕНДЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ 
 

Согласно результатам скрининга, проведенного в 2007/2008 уч. г., результаты кото-
рого представлены в табл. 3.1, удельный вес лиц, употребляющих алкоголь, достоверно 
выше среди студентов старших курсов, причем это касается как мужчин (χ2 = 5,48), так и 
женщин (χ2 = 22,8). Полученные данные аналогичны таковым для студентов как белорус-
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ских, так и зарубежных высших учебных заведений [53, 160, 162, 201, 211, 245, 273, 344, 
456]. 

Таблица 3.1 
Удельный вес студентов разных курсов и разного пола, употребляющих алкоголь и трезвенников 

Курс Пол Воз-
раст 

Средние баллы, M ± m Удельный вес, % 

AUDIT CAGE MAST употреб-
ляющих 

трезвенни-
ков 

1–2-й 

М  
(n = 150) 19,2 5,98 ± 0,50 0,79 ± 0,08 1,38 ± 0,15 82,7  

(n = 124) 
17,3  

(n = 26) 
Ж  

(n = 415) 18,5 3,07 ± 0,17* 0,45 ± 0,04* 0,76 ± 0,07* 84,6  
(n = 351) 

15,4  
(n = 64) 

3–4-й 

М  
(n = 201) 21,2 6,43 ± 0,51 0,90 ± 0,08 1,83 ± 0,21 84,1  

(n = 169) 
15,9  

(n = 32) 
Ж  

(n = 336) 20,6 3,38 ± 0,21* 0,48 ± 0,05* 0,68 ± 0,08* 87,2  
(n = 293) 

12,8  
(n = 43) 

5–6-й 

М  
(n = 118) 23,1 9,60 ± 0,80** 1,08 ± 0,10** 2,58 ± 

0,29** 
92,4  

(n = 109)** 
7,6  

(n = 9)** 
Ж  

(n = 279) 22,5 3,79 ± 0,32* 0,37 ± 0,04* 0,78 ± 0,11 96,1  
(n = 268)** 

3,9  
(n = 11)** 

Примечание. Ж — женский пол; М — мужской пол; n — число респондентов в группе. * Достовер-
ность различий показателей в сравнении с таковыми для студентов этого же курса, Р < 0,01. ** Досто-
верность различий показателей в сравнении с таковыми как для студентов, так и для студенток 1–2-го 
курсов, Р < 0,02. 

 
Среди мужчин по мере увеличения времени обучения наблюдается тенденция к ро-

сту среднего балла тестов «AUDIT», «CAGE» и «MAST», что отражает нарастание у них 
проблем, обусловленных употреблением алкоголя. При этом различия между студентами 
1–2-го и 5–6-го курсов статистически достоверны согласно всем 3 тестам (табл. 3.1). По 
мере увеличения времени обучения растет удельный вес мужчин, оказавшихся в про-
блемной группе, согласно всем 3 тестам (табл. 3.2). Так, по сравнению с учащимися 1–2-
го курсов, число проблемных студентов на 5–6-м курсах выросло, согласно тесту 
«AUDIT», с 28,7 до 47,5 %, «CAGE» — с 26,7 до 31,4 %, «MAST» — с 17,3 до 33,9 %. 
Следует обратить внимание на некоторые различия между результатами тестов. К приме-
ру, удельный вес проблемных студентов 1–2-го и 3–4-го курсов, согласно тестам 
«AUDIT» и «CAGE», значительно выше показателя, полученного с помощью теста 
«MAST». В то же время удельный вес студентов 5–6-го курсов, оказавшихся в проблем-
ной группе согласно тесту «AUDIT», значительно превысил аналогичный показатель, по-
лученный с помощью тестов «CAGE»  
и «MAST». Вероятно, эти несоответствия обусловлены различной чувствительностью те-
стов. Можно предположить, что в ряде случаев либо тест «AUDIT» дает ложноположи-
тельный результат, либо же тест «MAST»  
не обладает достаточной чувствительностью на популяции белорусских студентов. 

В отличие от мужчин средние баллы тестов «AUDIT», «CAGE» и «MAST», а также 
удельный вес проблемных потребителей алкоголя среди женщин практически не изменя-
ется по мере увеличения времени обучения (табл. 3.2). Следует отметить, что удельный 
вес проблемных студентов, выявляемых тестом «MAST» среди девушек во всех 3 группах 
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существенно меньше по отношению к данным, полученным с помощью тестов «AUDIT» 
и «CAGE» (табл. 3.2). Это позволяет предполагать меньшую чувствительность теста 
«MAST» на славянской популяции молодежи и рекомендовать тесты «AUDIT» и «CAGE» 
как более чувствительные тесты скрининга алкогольных проблем у выпивающих студен-
тов Беларуси. 

Таблица 3.2  
Удельный вес студентов (в %) разных курсов и разного пола, оказавшихся  

в проблемной группе согласно результатам тестов «AUDIT», «CAGE», «MAST» 

Курсы Пол Тест 
AUDIT CAGE MAST 

1–2-й М (n = 150) 28,67 (n = 43) 26,67 (n = 40) 17,33 (n = 26) 
Ж (n = 415) 9,40 (n = 39)* 11,08 (n = 46)* 6,75 (n = 28)* 

3–4-й М (n = 201) 29,35 (n = 59) 28,36 (n = 57) 19,40 (n = 39) 
Ж (n = 336) 11,01 (n = 37)* 13,10 (n = 44)* 4,46 (n = 15)* 

5–6-й М (n = 118) 47,46 (n = 56)** 31,36 (n = 37) 33,90 (n = 40)** 
Ж (n = 279) 9,68 (n = 27)* 8,96 (n = 25)* 6,09 (n = 17)* 

Примечание. Ж — женский пол; М — мужской пол; n — число респондентов в группе. * Достовер-
ность различий показателей в сравнении с таковыми для студентов этого же курса, Р < 0,01. ** Достовер-
ность различий показателей в сравнении с таковыми как для студентов, так и для студенток 1–2-го и 3–4-го 
курсов, Р < 0,02. 
 

В целом, средние баллы по каждому из 3 тестов (табл. 3.1), а также удельный вес 
проблемных потребителей алкоголя среди женщин (табл. 3.2) значительно и достоверно 
ниже, чем среди мужчин, т. е. гендерные различия остаются достаточно существенными. 
Однако гендерные различия в уровне связанных с алкоголем проблем существенно отли-
чаются у студентов младших и старших курсов. Вызывающим тревогу фактом является 
снижение соотношения удельного веса мужчин и женщин, попавших в проблемную груп-
пу, у студентов младших курсов. Так, оно составило, согласно тесту «AUDIT», на 1–2-м 
курсах 3 к 1, в то время как у студентов  
5–6-го курсов это соотношение было почти 5 к 1 (табл. 3.2). Аналогичное соотношение 
удельного веса юношей и девушек, попавших в проблемную группу, отмечено и по ре-
зультатам теста «MAST»: 2,6 к 1 — на 1–2-м курсах и 5,6 к 1 — у старшекурсников (5–6-й 
курсы). Полученные результаты отражают общую негативную тенденцию последних лет 
— преимущественный рост уровня алкогольных проблем среди девушек и снижение ген-
дерных различий в потреблении алкоголя среди школьников и студентов младших курсов 
[22, 24, 29, 259]. Именно поэтому мероприятия по профилактике алкоголизма у девушек и 
женщин включены в новую «Государственную программу национальных действий по 
преодолению пьянства и алкоголизма на 2011–2015 годы» [17, 45].  

Следует констатировать еще одну тенденцию — более широкое распространение 
употребления алкогольных напитков девушками по сравнению с юношами. Эта неблаго-
приятная тенденция отмечена среди студентов всех 6 курсов (табл. 3.1). Причем соотно-
шение выпивающих респондентов к трезвенникам увеличилось среди юношей с 4,78 раза 
(на 1–2-м курсах) до 12,16 раза (на 5–6-м курсах), а среди студенток с 5,49 раза до 24,64 
раза соответственно. О наличии такой тенденции в среде белорусской молодежи свиде-
тельствуют и данные социологического опроса, проведенного среди гродненских студен-
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тов-медиков, согласно которому  
97,8 % девушек и 97,1 % юношей пробовали алкогольные напитки [60].  

С целью выявления время-, дозозависимых эффектов алкоголя все студенты, упо-
требляющие спиртные напитки, были разделены на 2 группы (табл. 3.3): много пьющие, 
или проблемные, студенты (1-я группа) и мало/умеренно пьющие (2-я группа). Для каж-
дой группы был рассчитан частотно-количественный блок признаваемых показателей 
употребления спиртных напитков (частота, разовая и месячная дозы), а также показатели, 
характеризующие различные связанные с алкоголем проблемы (утрата способности кон-
тролировать количество выпиваемого алкоголя, наличие похмельного синдрома, связан-
ные со злоупотреблением алкоголем нарушения памяти и чувство вины, травматизм в со-
стоянии опьянения). 

Данные, представленные в табл. 3.3, свидетельствуют о том, что частотно-
количественные показатели употребления алкоголя значительно выше у мужчин из про-
блемной группы по сравнению с мало/умеренно пьющими мужчинами. Причем эти пока-
затели у мужчин обеих групп существенно не изменяются по мере увеличения срока обу-
чения. В среднем признаваемая разовая доза алкоголя у мужчин 1-й группы (51 мл) пре-
вышает разовую дозу у мужчин 2-й группы (26,7 мл) в 1,9 раза (Р < 0,01). Признаваемая 
средняя месячная доза у мужчин проблемной группы  
(223 мл) превышает аналогичный показатель для мало/умеренно пьющих мужчин (39,5 
мл) в 5,7 раза (Р < 0,001). Среди мужчин проблемной группы отмечается тенденция к ро-
сту удельного веса лиц, имеющих такие связанные с алкоголем проблемы, как утрата ко-
личественного контроля и повышенный риск травматизма. Рост уровня связанных с алко-
голем проблем у мужчин по мере увеличения срока обучения при неизменной разовой и 
месячной дозе алкоголя позволяет говорить о том, что вероятность развития связанных с 
алкоголем проблем определяется не только дозой, но и длительностью употребления. 
Следует отметить, что у мало/умеренно пьющих мужчин вероятность существования та-
ких проблем, как утрата количественного контроля и похмельный синдром, крайне мала, 
поскольку они являются признаками алкогольной зависимости, которая обычно развива-
ется после длительного злоупотребления спиртными напитками. Тем не менее некоторые 
респонденты указали на наличие у себя такого рода проблем, что может быть обусловле-
но неправильным пониманием сути этих симптомов (в итоге ответы на некоторые вопро-
сы теста могли оказаться ложноположительными).  

Таблица 3.3 
Признаваемое потребление алкоголя много (группа № 1)  

и мало/умеренно (группа № 2) пьющими студентами и удельный вес  
связанных с алкоголем проблем среди них 

Курс Пол Группа, n 
Часто-
та/ 
месяц 

Разо-
вая 
доза, 
мл 

Доза/ 
месяц, 
мл 

УК, % ПС, % ЧВ, % НП, % Трав-
мы, % 

1–2-й М № 1, 43 4,5 53,0 238,0 37,2 48,8 46,5  62,8 41,9  
№ 2, 81 1,4** 25,9** 35,8** 6,2** 1,2** 27,2** 9,9** 9,9** 

Ж  № 1, 40  3,0* 38,3* 115,1* 22,5* 25,0* 67,5* 45,0* 37,5 
№ 2, 311 1,3** 23,9** 30,8** 1,9** 1,3** 19,0** 5,2** 2,6** 

3–4-й М  № 1, 59  4,4 50,5 221,8 45,8 33,9 62,7 57,6 66,1 
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№ 2, 110 1,5** 27,6** 41,4** 4,5** 0,0** 16,4** 9,1** 4,5** 
Ж  № 1, 37  4,2 36,9* 155,9* 40,6 18,9 62,2 56,8 37,8* 

№ 2, 256 1,3** 23,6** 30,9** 1,1** 1,9** 15,6** 4,7** 2,7** 
5–6-й М  № 1, 56  4,2 49,6 209,3 66,1 44,6 66,1 67,9 69,6 

№ 2, 53 1,6** 26,5** 41,3** 7,5** 1,9** 33,9** 7,5** 5,7** 
Ж  № 1, 27  4,6 52,1 240,2 59,3 55,5* 70,4 66,7 63,0 

№ 2, 241 1,4** 23,6** 32,6** 3,7** 2,1** 13,3** 3,7** 2,1** 

Примечание. Ж — женщины; М — мужчины; n — число респондентов в группе. УК — утрата кон-
троля; ПС — похмельный синдром; ЧВ — чувство вины; НП — нарушения памяти. * Достоверность раз-
личий показателей в сравнении с таковыми для студентов такой же группы соответствующего курса, Р < 
0,01. ** Достоверность различий показателей в сравнении с таковыми как для студентов, так и для сту-
денток из проблемной группы № 1 соответствующего курса, Р < 0,01. 

 
У женщин проблемной группы частота приема алкоголя, его разовая и месячная дозы, 

а также такие связанные с алкоголем проблемы, как утрата контроля над объемом употреб-
ленного этанола, похмельный синдром, нарушения памяти и травматизм, растут по мере 
увеличения срока обучения (см. табл. 3.3) и длительности употребления спиртных напит-
ков. В то же время у мало/умеренно пьющих женщин такой тенденции не наблюдается. 
Женщины проблемной группы значительно превосходят мало/умеренно пьющих женщин 
по частотно-количественному критерию. В среднем разовая доза алкоголя у женщин 1-й 
группы (42,4 мл) превышает разовую дозу у женщин 2-й группы (23,7 мл) в 1,8 раза (Р < 
0,01). Средняя месячная доза у женщин проблемной группы (170,4 мл) превышает анало-
гичный показатель для мало/умеренно пьющих женщин (31,4 мл) в 5,4 раза (Р < 0,001).  

Данные, представленные в табл. 3.4, дают основания полагать, что уровень связанных 
с алкоголем проблем среди студентов определяется не только частотой употребления и до-
зой, но и видом преимущественно употребляемого спиртного напитка. Для 37,3 % про-
блемных (многопьющих) мужчин и 25 % проблемных женщин (из 1-й группы) преимуще-
ственно употребляемым алкогольным напитком является водка. Среди мало/умеренно 
пьющих студентов предпочтение водке отдают 10,7 % мужчин и 1 % женщин. Полученные 
данные указывают на то, что употребление крепких алкогольных напитков сопряжено с 
б☼льшим риском возникновения связанных с алкоголем проблем, нежели употребление 
слабоалкогольных напитков. 

Таблица 3.4 
Алкогольные напитки, употребляемые много (группа № 1)  

и мало/умеренно (группа № 2) пьющими студентами 

Напитки 
Мужчины (n = 402) Женщины (n = 912) 

группа № 1  
(n = 158) 

группа № 2  
(n = 244) 

группа № 1  
(n = 104) 

Группа № 2  
(n = 808) 

Пиво/сухие вина 43,04 %  
(n = 68) 

55,32 %  
(n = 135) 

65,39 %  
(n = 68) 

90,59 %  
(n = 732) 

Пиво/крепленые 
вина 

8,23 %  
(n = 13) 

9,02 %  
(n = 22) 

7,69 %  
(n = 8) 

6,32 %  
(n = 51) 

Водка 37,34 %  
(n = 59) 

10,66 %  
(n = 26) 

25,00 %  
(n = 26) 

0,99 %  
(n = 8) 

Пиво/вино/водка 11,39 %  
(n = 18) 

25,00 %  
(n = 61) 

1,92 %  
(n = 2) 

2,10 %  
(n = 17) 
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Примечание. n — число респондентов в группе. 
 
Определенный интерес представляют мотивы употребления алкоголя, на которые 

указали студенты. Более чем для 90 % респондентов основным мотивом является тради-
ция употреблять алкоголь по различным социально приемлемым поводам. Кроме того, 32 
% респондентов в качестве основного мотива указали приятные вкусовые качества вина, а 
15 % респондентов признались, что им нравится состояние легкого алкогольного опьяне-
ния. 

Полученные данные свидетельствуют о высоком уровне связанных с алкоголем про-
блем в студенческой популяции. Литературные данные указывают на то, что пик уровня 
связанных с алкоголем проблем среди молодежи приходится на возраст 22–25 лет [78, 
264, 466]. Представленные в настоящей работе результаты скрининга согласуются с дан-
ными литературы. Действительно, максимальный уровень связанных с алкоголем проблем 
отмечается среди студентов 5–6-го курсов, средний возраст которых составляет 23 года. В 
отношении женщин какая-либо связь между возрастом и уровнем связанных с алкоголем 
проблем отсутствует. Данные различия позволяют предположить, что рост уровня связан-
ных с алкоголем проблем среди мужчин обусловлен скорее не возрастом, а особенностя-
ми социализации в студенческой субкультуре. Большинство студентов проживают в об-
щежитиях, где они не подвержены контролю со стороны родителей и могут организовы-
вать досуг по своему усмотрению. Одним из популярных способов свободного времяпро-
вождения в студенческой среде является распитие спиртных напитков. Причем мужчины 
более склонны к злоупотреблению алкоголем, поскольку у женщин имеются альтерна-
тивные способы социализации. Нельзя также забывать и о таком факторе риска, как 
стресс, связанный с умственной нагрузкой и психическим напряжением.  
В литературе имеются данные, согласно которым молодые мужчины часто используют 
алкоголь как средство снижения уровня стресса [188, 238, 427, 462]. Тот факт, что с уве-
личением продолжительности обучения уровень связанных с алкоголем проблем растет, 
может свидетельствовать о том, что алкогольные традиции студенческой субкультуры яв-
ляются фактором риска развития данных проблем. Как следствие этого, многие студенты 
к завершению обучения приобретают вместе с дипломом алкогольные проблемы. Учиты-
вая высокий уровень связанных с алкоголем проблем в студенческой популяции, актуаль-
ной задачей является проведение профилактических мероприятий антиалкогольной 
направленности, в которых должна быть учтена специфика проблемы, представленной в 
настоящей работе.  

Полученные данные подтверждают критерии выделения групп риска по тестам 
«AUDIT» (8 и более баллов) и «CAGE» (2–4 балла) среди лиц, употребляющих алкоголь. 
Согласно этим критериям, количество этанола, потребляемое респондентами, набравши-
ми менее 8 баллов по «AUDIT» и менее 2 баллов по «CAGE», можно рассматривать как 
относительно безопасные дозы алкоголя. Они составляют для мужчин не более 27 мл (ра-
зовая доза) и 40 мл (месячная доза) в пересчете на абсолютный этанол и для женщин — не 
более 24 и 31 мл соответственно. В то же время некоторые исследователи [87] предлагают 
снизить балл «беспроблемного уровня» потребления алкоголя молодежью, определяемого 
тестом «AUDIT», до  
4 баллов, а наличие даже 1 положительного ответа в тесте «CAGE» рассматривать как 
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наличие алкогольных проблем, особенно в уязвимых группах: подростков, молодых лю-
дей и женщин. 

В последнее десятилетие не угасает интерес к феномену «профилактического, или 
превентивного, парадокса» [117, 134], описанному эпидемиологом Geoffrey Rose в 1981 г. 
[444]. Он заключается в том, что совокупный ущерб от употребления алкоголя умеренно 
пьющими превышает уровень алкогольных проблем среди многопьющих, в связи с боль-
шим количеством умеренно пьющих в общей популяции [117, 134, 320], и касается, преж-
де всего, уязвимых групп населения — молодежи и женщин. Психофизиологический ме-
ханизм возникновения этого феномена требует уточнения, ибо эффекты эпизодического 
(1–2 раза в месяц) употребления алкоголя, особенно в малых дозах (1–2 дозы за выпивку), 
на ВИФМ у трезвых молодых людей фактически не изучены. 

В связи с этим необходимо было провести изучение отдаленных эффектов алкоголя 
на состояние ВИФМ у умеренно пьющих студентов на примере функции активного вни-
мания, а также на динамику их академической успеваемости (важного интегративного по-
казателя ВИФМ [462]) в сравнении с аналогичными показателями студентов-
трезвенников. 

 
3.2. ЭФФЕКТИВНОСТЬ УЧЕБНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ  

И СОСТОЯНИЕ ВНИМАНИЯ У СТУДЕНТОВ С РАЗЛИЧНЫМ ОТНОШЕНИЕМ К 
АЛКОГОЛЮ 

 
Результаты 2-го исследования, выполненного в 2010/2011 уч. г. на студентах 3–6-го курсов 

БГМУ, подтвердили данные, полученные в 2007/2008 уч. г. Согласно результатам исследования, 
81,5 % (216 из 265) студентов, из которых 69,2 % (74 из 107) мужчин и 89,9 % (142 из 158) жен-
щин, употребляют алкоголь, а 18,5 % (n = 49) (30,8 % (33) юношей и 10,1 % (16) девушек) были 
трезвенниками (табл. 3.5). Таким образом, среди юношей удельный вес трезвенников был на 20,7 
% больше (χ2 = 18,163, р < 0,001), чем среди девушек. Полученные данные подтверждают суще-
ствующие представления [29, 259] о негативной тенденции последних лет — более широком 
распространении употребления алкоголя среди девушек (женщин) по сравнению с юношами 
(мужчинами).  

В то же время в белорусской популяции среди студентов сохраняются гендерные особенно-
сти распространенности алкогольных проблем. Из общего числа респондентов 45 (30 мужчин и 
15 женщин) попали в проблемную группу (табл. 3.5). Удельный вес проблемных юношей был 
достоверно больше по всем трем тестам «AUDIT», «CAGE», «MAST» (χ2 = 15,561, P < 0,001; χ2 = 
17,041, P < 0,001; χ2 = 11,766, P < 0,001 соответственно) по сравнению с таковым у девушек.  

Из результатов, представленных в табл. 3.6, видно, что частота и признаваемая доза (разо-
вая и месячная) алкоголя значительно больше среди проблемных студентов, чем среди умеренно 
употребляющих респондентов независимо от их пола. Следует отметить, что частота и признава-
емая доза также достоверно больше у проблемных мужчин, чем у женщин (табл. 3.6). Получен-
ные закономерности соответствуют таковым при скрининге, проведенном в 2007/2008 уч. г. В то 
же время при сравнении аналогичных данных, представленных в табл. 3.6 и 3.3, видно, что при-
знаваемое потребление алкоголя студентами в 2010/2011 уч. г. существенно выросло (более чем 
в 2 раза) по сравнению с показателями 2007/2008 уч. г. Полученные факты подтверждают сведе-
ния о росте алкоголизации населения и употребления алкоголя с вредными последствиями, в том 
числе среди молодежи и женщин [45]. 
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Как известно [469], люди, употребляющие алкоголь, склонны занижать или даже скрывать 
количество выпитого этанола. Это характерно и для студентов, принимавших участие в прове-
денном нами исследовании. Расчет реальной дозы (табл. 3.6) показывает, что мужчины употреб-
ляют в месяц в среднем 464 мл алкоголя (193–861 мл) в пересчете на абсолютный этанол (с уче-
том их предпочтений), а женщины — 116 мл (96–353 мл) в пересчете на абсолютный этанол. 
Следовательно, умеренно и много пьющие мужчины потребили большее количество алкоголя, 
чем женщины соответствующих групп (табл. 3.6). 

Таким образом, в месяц все умеренно пьющие студенты (и мужчины и женщины) в среднем 
употребляют на 1 человека 122 мл алкоголя в пересчете на абсолютный этанол (или 1,95 мл на кг 
массы тела), а много пьющие респонденты — 786 мл (или 10,56 мл на кг массы тела). Это зна-
чит, что количество употребляемого алкоголя проблемными студентами примерно в 6,4 раза 
больше, чем у их коллег из 2-й группы (умеренно или мало пьющих). Расчет общей годовой дозы 
выпитого алкоголя (на основании полученных данных, представленных в табл. 3.6) на одного 
человека показал, что она составляла в среднем 5,1 л (8,7 л у проблемных студентов и  
1,5 л у мало или умеренно выпивающих респондентов) в пересчете на абсолютный этанол. 

Согласно данным, представленным в табл. 3.7, удельный вес связанных с алкоголем про-
блем у много пьющих студентов (проблемных) независимо от их пола достоверно превышает та-
ковой у умеренно употребляющих (беспроблемных) студентов примерно в 2,93–17,62 раза у 
мужчин; 2,82–16,87 раза — у женщин; 2,91–11,83 раза — у всех употребляющих. Полученные 
данные подтверждают результаты скрининга 2007/2008 уч. г., а также показывают б☼льшую 
опасность увеличения месячной дозы алкоголя для девушек, умеренно (или мало) употребляю-
щих алкогольные напитки. Об этом свидетельствует значительное, в 2,4 раза (χ2 = 10,399, P < 
0,005), нарастание доли девушек (до 11 %), указавших в исследовании 2010/2011 уч. г. (табл. 3.7) 
на нарушение у них функции памяти по сравнению с аналогичными результатами исследования 
2007/2008 уч. г. (4,6 %). Этот факт является также косвенным подтверждением небезопасно-
сти употребления даже малых количеств алкоголя женщинами. 

 
 
 
 

Таблица 3.5 
Удельный вес трезвенников и студентов, употребляющих алкоголь, в том числе злоупотребляющих им 

Пол Группа 
Возраст 

(лет), 
M ± m 

Средние баллы по тестам, M ± m Удельный вес  
студентов, % 

Удельный вес проблемных 
студентов по тестам, % 

AUDIT CAGE MAST ПАС выпиваю-
щих 

трезвенни-
ков AUDIT CAGE MAST 

М 
(n = 107) 

У (n = 44) 22,7 ± 0,4 4,1 ± 0,3* 0,8 ± 0,3* 0,8 ± 0,3* 3,2 ± 0,7* 69,2 
(n = 74) 

30,8 
(n = 33) 

28,0 
(n = 30) 

27,1 
(n = 29) 

15,9 
(n = 17) П (n = 30) 22,4 ± 0,3 14,2 ± 1,4 2,7±0,1 4,6 ± 0,6 7,5 ± 1,1 

В (n = 74) 22,6 ± 0,3 8,2 ± 0,8 1,4±0,2 1,7±0,2 5,0 ± 0,7 

Ж 
(n=158) 

У (n = 127) 22,0 ± 0,1 2,7 ± 0,1*☼ 0,2 ± 0,1*☼ 0,4±0,1* 4,4 ± 0,4* 89,9 ☼  
(n = 142) 

10,1☼ 
(n = 16) 

9,5 
(n = 15) 

8,2 
(n=13) 

3,8 
(n = 6) П (n = 15) 21,9 ± 0,2 10,4 ± 0,8☼ 2,3±0,2 3,0±0,0☼ 7,2 ± 1,2 

В (n = 142) 22,0 ± 0,1 3,5 ± 0,3☼ 0,4±0,1☼ 0,6±0,1☼ 4,6 ± 0,4 
М + Ж  

(n = 265) 
У (n = 45) 22,2 ± 0,1 3,0 ± 0,1* 0,4±0,1* 0,5±0,1* 4,1 ± 0,4* 81,5 

(n = 216) 
18,5 

(n = 49) 
17,0 

(n = 45) 
15,9 

(n=42) 
8,7 

(n = 23) П (n = 171) 22,2 ± 0,2 12,9 ± 1,0 2,6±0,1 4,2±0,5 7,4 ± 0,8 

Примечание. Ж — женский пол; М — мужской пол; n — число респондентов в группе. У — умеренно (мало) употребляющие алко-
голь студенты (группа № 2); П — проблемные (много употребляющие алкоголь) студенты (группа № 1); В — все употребляющие алкоголь 
студенты соответствующего пола (только мужчины или только женщины). ☼ Достоверность различий показателей в сравнении с таковыми 
для студентов (мужчин) такой же группы (У, П или В), Р < 0,05. * Достоверность различий показателей в сравнении с таковыми для проблем-
ных студентов (П): как для мужчин, так и для женщин, Р < 0,01. 
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Таблица 3.6 
Потребление алкоголя студентами: признаваемое и реальное 

Пол Группа Масса тела, 
кг 

Потребление этанола (частота и доза выпитого алкоголя) 
признаваемое, M±m реальное, M±m 

Частота мл/1 раз мл/месяц мл/месяц мл/кг/месяц мл/кг/раз мл/год 

М 
(n = 74) 

У (n = 44) 72,2 ± 1,9 2,4 ± 0,5* 48,8 ± 3,1* 117 ± 21* 193 ± 49* 2,65 ± 0,26* 1,11 ± 0,07* 2316 ± 589* 

П (n = 30) 69,8 ± 2,4 6,2 ± 0,9 80,6 ± 5,8 500 ± 91 861 ± 195 12,33 ± 2,84 1,99 ± 0,10 10332 ± 1961 

Ж 
(n = 142) 

У (n = 127) 56,6 ± 0,6☼ 1,9 ± 0,1* 27,4 ± 1,1*☼ 52 ± 4*☼ 96 ± 7*☼ 1,70 ± 0,11*☼ 0,89 ± 0,03*☼ 1153 ± 88*☼ 

П (n = 15) 54,9 ± 1,6☼ 4,7 ± 0,9☼ 50,7 ± 6,1 238 ± 58☼ 353 ± 75☼ 6,43 ± 1,4☼ 1,37 ± 0,11☼ 4236 ± 1239☼ 

М + Ж (n 
= 216) 

У (n = 171) 59,9 ± 0,8* 2,1 ± 0,2* 33,0 ± 1,2* 69 ± 6* 125 ± 12* 2,08 ± 0,18* 0,99 ± 0,03* 1497 ± 144* 

П (n = 45) 63,0 ± 2,0 5,7 ± 0,7 70,6 ± 4,4 402 ± 64 677 ± 136 10,74 ± 1,84 1,85 ± 0,07 8119 ± 1398 

Примечание. Ж — женщины; М — мужчины; n — число респондентов, употребляющих алкоголь, в группе. У — умеренно (мало) 
употребляющие алкоголь студенты (группа № 2); П — проблемные (много употребляющие алкоголь) студенты (группа № 1); В — все упо-
требляющие алкоголь респонденты соответствующего пола (только мужчины или только женщины). ☼ Достоверность различий показателей 
в сравнении с таковыми для студентов (мужчин) такой же группы (У, П или В), Р < 0,05. * Достоверность различий показа-
телей в сравнении с таковыми для проблемных студентов (П): как для мужчин, так и для женщин, Р < 
0,005. 
 

 
Таблица 3.7 

Удельный вес связанных с алкоголем проблем у мало/умеренно и много пьющих студентов 

Пол Группа Инток, % УК, % ПС, % ЧВ, % НП, % Травмы, 
% Драки, % П. с род., % П. с др., % 

М 
(n = 74) 

У  
(n = 44) 

59,1  
(n = 26) 

6,8*  
(n = 3) 

13,6* 
(n = 6) 

27,3* 
(n = 12) 

9,1*  
(n = 4) 

6,8*  
(n = 3) 

9,1*  
(n = 4) 

2,27*  
(n = 1)  

П  
(n = 30) 

73,3  
(n = 22) 

46,7 
(n = 14) 

40,0  
(n = 12) 

83,3  
(n = 25) 

53,3  
(n = 16) 

70,0  
(n = 21) 

33,3  
(n = 10) 

40,0  
(n = 12)  

В  
(n = 74) 

64,9  
(n = 48) 

23,0 
(n = 17) 

24,3  
(n = 18) 

50,0  
(n = 37) 

27,0  
(n = 20) 

32,4 
(n = 24) 

18,9  
(n = 14) 

17,6  
(n = 13)  

Ж 
(n = 142) 

У  
(n = 127) 

50,4*  
(n = 64) 

3,1*  
(n = 4) 

3,1*☼  
(n = 4) 

18,9* 
(n = 24) 

11,0* 
(n = 14) 

4,7*  
(n = 6) 

4,7  
(n = 6) 

4,7*  
(n = 6) 0,8* (n = 1) 

П  
(n = 15) 

100,0☼  

(n = 15) 
20,0☼ 

(n = 3) 
46,7  

(n = 7) 
80,0  

(n = 12) 
66,7 

(n = 10) 
46,7☼ 

(n = 7) 
13,3  

(n = 2) 
33,3  

(n = 5) 13,3 (n = 2) 

В  
(n = 142) 

55,6  
(n = 79) 

4,9☼  
(n = 7) 

7,8☼  
(n = 11) 

25,4☼ 

(n = 36) 
16,9☼ 

(n = 24) 
9,2☼  

(n = 13) 
5,6☼  

(n = 8) 
7,8☼  

(n = 11) 2,11 (n = 3) 

М + Ж 
(n = 216) 

У  
(n = 171) 

52,6*  
(n = 90) 

4,1*  
(n = 7) 

5,8*  
(n = 10) 

21,1* 
(n = 36) 

10,5* 
(n = 18) 

5,3*  
(n = 9) 

5,8*  
(n = 10) 

4,1*  
(n = 7) 0,6* (n = 1) 

П  
(n = 45) 

82,2  
(n = 37) 

37,8 
(n = 17) 

42,2  
(n = 19) 

82,2  
(n = 37) 

57,8  
(n = 26) 

62,2  
(n = 28) 

26,7  
(n = 12) 

37,8  
(n = 17) 4,4 (n = 2) 

Примечание. Ж — женщины; М — мужчины; n — число респондентов в группе. У — умеренно (мало) употребляющие алкоголь 
студенты (группа № 2); П — проблемные (много употребляющие алкоголь) студенты (группа № 1); В — все употребляющие алкоголь соот-
ветствующего пола (только мужчины или только женщины). ☼ Достоверность различий показателей (Р < 0,05) женщин в сравнении с тако-
выми у мужчин такой же группы: У, П или В. * Достоверность различий показателей (Р < 0,005) студентов группы № 2 в сравнении с тако-
выми для проблемных студентов из соответствующей группы № 1: или М, или Ж, или М + Ж. Инток — интоксикация, токсико-
ориентированное потребление алкоголя, 5 и более доз для мужчин и 4 и более доз для женщин в течение 2 ч; УК — утрата контроля; ПС — 
похмельный синдром; ЧВ — чувство вины; НП — нарушения памяти; П. с род. — проблемы с родственниками, возникающие вследствие 
употребления алкоголя; П. с др. — проблемы с друзьями, возникающие вследствие употребления алкоголя. Статистические значения досто-
верности результатов рассчитаны по χ2-критерию Пирсона. 
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Как следует из данных, представленных в табл. 3.7, удельный вес токсико-
ориентированного потребления алкоголя среди проблемных студентов в 1,56 раза (P < 
0,001; t = 12,876) больше по сравнению со студентами, мало или умеренно употребляющи-
ми алкогольные напитки. Напомним, что и доза выпитого алкоголя значительно больше у 
проблемных студентов (табл. 3.6). Выявленная разница в паттерне употребления алкоголя 
между умеренно и много пьющими студентами (табл. 3.6, 3.7) подтверждает явление дозо-
зависимого эффекта употребления алкоголя с вредными последствиями в виде нарастания 
проблем, им обусловленных (табл. 3.3, 3.7). Следует отметить также большую частоту 
встречаемости токсико-ориен-тированного потребления алкогольных напитков в группах 
юношей и девушек с низким и умеренным потреблением алкоголя по сравнению с другими 
вредными последствиями приема этанола. 

Многочисленные исследования показывают, что проблемы, связанные с употреблением 
алкоголя, зависят не только от частоты и дозы его приема, но и предпочитаемого вида алко-
гольного напитка [53–63]. Прием крепких алкогольных напитков чаще ассоциируется с 
большей распространенностью алкогольных проблем, нежели употребление слабоалко-
гольных напитков. Из данных, представленных в табл. 3.4 и 3.8, следует, что большинство 
студентов предпочитает употреблять вино или пиво. Среди мужчин большинство умеренно 
употребляющих алкоголь предпочитает или пиво, или вино. Среди женщин почти все (~80 
%) умеренно употребляющие алкоголь предпочитают вино. Аналогичные результаты пред-
почтения алкогольных напитков среди студенток медицинского вуза показаны и в других 
исследованиях [60]. Среди проблемных студентов девушки отдавали предпочтение упо-
треблению пива (значительно больше, чем вина), а юноши — пиву и водке (табл. 3.8). От-
сутствие крепких алкогольных напитков в предпочтениях у проблемных студенток (табл. 
3.8) может быть обусловлено малой выборкой (только 15 девушек) или же отражает эффект 
пропаганды употребления слабых алкогольных напитков (пива и других). Таким образом, 
полученные данные подтверждают результаты скрининга 2007/2008 уч. г. и показывают, 
что пиво (у проблемных девушек и юношей) и водка (у юношей) являются теми алкоголь-
ными напитками, которые вызывают у респондентов возникновение «секонд-хэнд эффекта» 
(см. табл. 3.3, 3.7). Эти данные одновременно подчеркивают факт, что слабоалкогольные 
напитки (пиво) точно также опасны, как и крепкие алкогольные напитки. Недаром ВОЗ 
[334, 239] относит и пиво, и вино (а не только водку, коньяк и другие) к крепким алкоголь-
ным напиткам (напитки, которые содержат более 4,5 % этанола). 

У 160 респондентов, согласившихся дополнительно выполнить тест «Корректурная 
проба» («КП») с буквенными таблицами Анфимова, из 265 участников 2-го исследования, 
выполненного в 2010/2011 уч. г., проанализированы не только показатели академической 
успеваемости (табл. 3.9, 3.10), но и состояние функции активного внимания (табл. 3.11). 

Таблица 3.8 
Алкогольные напитки, употребляемые много пьющими (группа № 1)  

и мало/умеренно пьющими (группа № 2) студентами 

Напитки 
Мужчины (n = 74) Женщины (n = 142) 

группа № 1  
(n = 30) 

группа № 2  
(n = 44) 

группа № 1  
(n = 15) 

группа № 2  
(n = 127) 

Пиво 36,7 %☼ (n = 11) 38,6 %☼ (n = 17) 66,7 %☼ (n = 10) 15,0 %☼* (n = 19) 
Вино 6,7 %☼ (n = 2) 36,4 %☼* (n = 16) 33,3 %☼ (n = 5) 78,7 %☼* (n = 100) 
Водка 43,3 %☼ (n = 13) 13,6 %* (n = 6) – 4,7 % (n = 6) 
Пиво/вино/ 
водка 13,3 % (n = 4) 11,4 % (n = 5) – 1,6 % (n = 2) 

Примечание. n — число респондентов в группе. ☼ Достоверность различий показателей (Р < 0,05) меж-
ду мужчинами и женщинами такой же группы: № 1 или № 2. * Достоверность различий показателей (Р < 
0,005) у студентов группы № 2 в сравнении с аналогичными показателями у проблемных студентов того же 
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пола из группы № 1. Статистические значения достоверности результатов рассчитаны по χ2-критерию Пир-
сона. 

Как видно из данных, представленных в табл. 3.9, СБУ студентов, употребляющих ал-
коголь, достоверно ниже по сравнению с СБУ трезвенников. Трезвенники обоих полов име-
ли достоверно более высокий СБУ и лучшую ЭСЭ с 1-го раза по сравнению с употребляю-
щими алкоголь респондентами (табл. 3.9). Причем количество пересдач у выпивающих ре-
спондентов начинало нарастать даже при редком, эпизодическом (1–4 раза в месяц) упо-
треблении алкоголя.  

Подробный анализ динамики СБУ (табл. 3.9) по всей выборке студентов позволил 
установить следующее:  

1. СБУ всех выпивающих студентов (включая умеренно/мало пьющих респондентов) 
достоверно ниже аналогичного показателя студентов-трезвенников со 2-й по 9-ю сессию 
включительно. Показано четкое достоверное снижение СБУ у всех проблемных студентов 
(в том числе и у всех девушек) с 1-й по 9-ю сессии включительно по сравнению с СБУ у 
трезвенников на 0,9–2,2 балла (табл. 3.9). Выявлены аналогичные достоверные различия 
между СБУ проблемных респондентов и студентов, умеренно/ мало употребляющих алко-
голь, а именно, в женской группе и совместной группе мужчин и женщин во время 1–6-й и 
9-й сессий и в группе мужчин во время 4-й сессии. СБУ умеренно/мало пьющих студентов 
по результатам указанных сессий был на 0,6–1,5 балла выше, чем у их много пьющих (про-
блемных) коллег. Установленные факты свидетельствуют о время-, дозозависимом нега-
тивном действии этанола на когнитивные функции молодых людей. Это подтверждает су-
ществующие представления [281, 386, 451, 462] о том, что употребление алкоголя суще-
ственно нарушает когнитивные функции и является препятствием к успешной учебе. В ис-
следовании W. S. Finnell (1975) показано наличие слабой (r = –0,23), но достоверной обрат-
ной корреляционной зависимости между уровнем употребления алкоголя и СБУ студентов 
[244]. Аналогичные результаты получены и нами — слабая достоверная обратная корреля-
ционная связь обнаружена между признаваемым объемом потребления алкоголя студента-
ми и их СБУ в 1-ю (r = –0,18), 2-ю (r = –0,19), 3-ю (r = –0,14) и 4-ю (r = –0,17) сессии. 
У употребляющих алкогольные напитки девушек эта взаимосвязь была 
более выраженной и составила в 1-ю сессию r = –0,29, 2-ю — r = –0,18,
3-ю — r = –0,23 и 5-ю — r = –0,18. 

2. Наличие выраженных гендерных особенностей в величине СБУ у юношей и девушек 
в группах: трезвенников в 1, 4, 6 и 7-ю сессии; выпивающих студентов с 1-й по 5-ю сессии 
включительно (в том числе в группе умеренно выпивающих респондентов с 1-й по 4-ю сес-
сии). Девушки показывают существенно лучшие результаты состояния своих когнитивных 
функций, нежели юноши (табл. 3.9). В то же время выявлено исчезновение различий в СБУ 
между выпивающими девушками и юношами через 2,5 года от начала обучения в вузе. СБУ 
у студентов разного пола проблемных групп не имел различий ни в одну из экзаменацион-
ных сессий. Выявленные факты (отсутствие различий СБУ в проблемных группах и их ис-
чезновение в группах умеренно выпивающих студентов и студенток через 2,5 года учебы) 
однозначно указывают на большую токсичность этанола для женского организма по срав-
нению с мужским. Очевидность этого факта подчеркивается существенно меньшим (в 2–4 
раза) потреблением алкогольных напитков (признаваемого и реального их количества в пе-
ресчете на абсолютный этанол) девушками по сравнению с юношами (табл. 3.6). 

3. Результаты анализа динамики СБУ у мало/умеренно пьющих студентов по сравне-
нию с трезвенниками однозначно свидетельствуют о существенном вреде употребления 

Page 56 of 155



 
 

даже малых количеств алкоголя для состояния когнитивных функций молодых людей. Так, 
например, для юношей, снижение СБУ зависело, прежде всего, от самого факта употребле-
ния алкоголя (и не зависело от признаваемого объема: 117 или 500 мл этанола в месяц (см. 
табл. 3.6)).  

Анализ результатов ЭСЭ (табл. 3.9) студентами-трезвенниками и респондентами, упо-
требляющими алкоголь, показывает аналогичную картину. Выпивающие студенты досто-
верно чаще участвовали в пересдаче экзаменов: мужчины в 1, 3, 4 и 6-ю сессии; женщины в 
1, 2, 5–9-ю сессии. Выявленные факты более низкой ЭСЭ выпивающими студентами уже в 1-
ю сессию могут свидетельствовать, с одной стороны, о раннем опыте употребления алкого-
ля большинством респондентов, а с другой — низкая успеваемость могла стать пусковым 
фактором начала употребления алкоголя отдельными обучающимися. Кроме того, с боль-
шой долей вероятности можно предположить, что употребление алкоголя ассоциируется с 
недобросовестным отношением к учебе. 

Таблица 3.9  
Успеваемость студентов разного пола с различным отношением к употреблению алкоголя 

Пол Группа Сессия 
1-я 2-я 3-я 4-я 5-я 6-я 7-я 8-я 9-я 

Средний балл успеваемости (оценок) по экзаменам, M ± m 

М 

Т (n = 33) 6,8 ± 0,3 7,1 ± 0,2 7,0 ± 0,2 7,0 ± 0,2 7,4 ± 0,3 7,6 ± 0,2 7,9 ± 0,2 8,0 ± 0,3 8,3 ± 0,3 
В (n = 74) 6,2 ± 0,2 5,8 ± 0,2▼ 5,8 ± 0,2▼ 5,9 ± 0,2▼ 6,9 ± 0,2 6,8 ± 0,2▼ 7,0 ±  0,2▼ 7,0 ± 0,2▼ 7,1 ± 0,2▼ 
У (n = 44) 6,2 ± 0,2 6,0 ± 0,2▼ 6,1 ± 0,2▼ 6,2 ± 0,2▼☼ 7,1 ± 0,2 6,9 ± 0,3▼ 7,1 ± 0,3▼ 7,2 ± 0,3▼ 7,2 ± 0,2▼ 
П (n = 30) 6,1 ± 0,3 5,6 ± 0,3▼ 5,5 ± 0,3▼ 5,6 ± 0,2▼☼ 6,6 ± 0,4 6,6 ± 0,2▼ 7,0 ± 0,3▼ 6,8  ± 0,3▼ 6,8 ± 0,3▼ 

Ж 

Т (n = 16) 7,8 ± 0,4◙ 7,6 ± 0,4 7,8 ± 0,4 7,9 ± 0,3◙ 8,2 ± 0,3 8,4 ± 0,2◙ 8,4 ± 0,2◙ 8,7 ± 0,3 8,6 ± 0,3 
В (n = 142) 7,0 ± 0,1◙ 6,6 ± 0,1▼◙ 6,7 ± 0,1▼◙ 6,9 ± 0,1▼◙ 7,5 ± 0,1▼◙ 7,0 ± 0,1▼ 7,2 ± 0,1▼ 7,4 ± 0,1▼ 7,4 ± 0,1▼ 
У (n = 127) 7,1 ± 0,1◙☼ 6,7 ± 0,1▼◙☼ 6,8 ± 0,1▼◙☼ 7,0 ± 0,1▼◙ 7,5 ± 0,1▼☼ 7,1 ± 0,1▼☼ 7,2 ± 0,1▼ 7,4 ± 0,1▼ 7,5 ± 0,1▼☼ 
П (n = 15) 5,6 ± 0,3▼☼ 5,8 ± 0,2▼☼ 5,9 ± 0,3▼☼ 6,5 ± 0,3▼ 6,9 ± 0,3▼☼ 6,4 ± 0,3▼☼ 7,1 ± 0,4▼ 7,3 ± 0,3▼ 6,9 ± 0,3▼☼ 

М 
+ 
Ж 

Т (n = 49) 7,1 ± 0,3 7,3 ± 0,2 7,3 ± 0,2 7,3 ± 0,2 7,7 ± 0,2 8,0 ± 0,2 8,1 ± 0,2 8,3 ± 0,2 8,5 ± 0,2 
В (n = 215) 6,7 ± 0,1 6,3 ± 0,1▼ 6,4 ± 0,1▼ 6,6 ± 0,1▼ 7,3 ± 0,1▼ 6,9 ± 0,1▼ 7,1 ± 0,1▼ 7,3 ± 0,1▼ 7,4 ± 0,1▼ 
У (n = 171) 6,9 ± 0,1☼ 6,5 ± 0,1▼☼ 6,6 ± 0,1▼☼ 6,8 ± 0,1▼☼ 7,5 ± 0,1☼ 7,0  ± 0,1▼☼ 7,1 ± 0,1▼ 7,4 ± 0,1▼ 7,5 ± 0,1▼☼ 
П (n = 45) 5,9 ± 0,2▼☼ 5,7 ± 0,2▼☼ 5,6 ± 0,2▼☼ 5,9 ± 0,2▼☼ 6,8 ± 0,3▼☼ 6,5 ± 0,2▼☼ 7,0 ± 0,2▼ 7,0 ± 0,2▼ 6,9 ± 0,2▼☼ 

Эффективность (в %) сдачи экзаменов с 1-го раза, M ± m  

М 

Т (n = 33) 100 ± 0,0 96,7 ± 1,1 99,2 ± 0,6 98,0 ± 1,0 99,2 ± 0,8 100 ± 0,0 98,8 ± 1,2 99,3 ± 0,7 100 ± 0,0 
В (n = 74) 95,1 ± 1,4▼ 95,3 ± 1,0 94,2 ± 1,6▼ 94,0 ± 1,5▼ 97,1 ± 1,4 98,6 ± 0,7▼ 98,6 ± 0,7 98,9 ± 0,7 99,6 ± 0,7 
У (n = 44) 95,7 ± 1,7▼ 96,3 ± 1,3 96,0 ± 1,7▼ 94,5 ± 1,7▼ 98,8 ± 0,7 98,4 ± 0,9 98,8 ± 0,7 98,8 ± 1,0 99,3 ± 0,7 
П (n = 30) 94,2 ± 2,2▼ 93,9 ± 1,6 91,6 ± 3,0▼ 93,1 ± 2,6▼ 94,9 ± 3,0 98,8 ± 1,0 98,2 ± 1,3 99,1 ± 0,9 100 ± 0,0 

Ж 

Т (n = 16) 100 ± 0,0 99,7 ± 0,3◙ 99,2 ± 0,6 98,9 ± 0,6 100 ± 0,0 100 ± 0,0 100 ± 0,0 100 ± 0,0 100 ± 0,0 
В (n = 142) 98,7 ± 0,3▼◙ 98,4 ± 0,3▼◙ 98,8 ± 0,3◙ 98,5 ± 0,4◙ 99,4 ± 0,2▼ 99,2 ± 0,2▼ 99,2 ± 0,3▼ 99,0 ± 0,4▼ 99,6 ± 0,2▼ 
У (n =127) 99,9 ± 0,3▼◙ 98,7 ± 0,3▼◙☼ 99,0 ± 0,3 98,7 ± 0,4◙ 99,3 ± 0,3▼☼ 99,1 ± 0,3▼ 99,3 ± 0,3▼ 99,0 ± 0,5▼ 99,7 ± 0,2 
П (n = 15) 96,5 ± 1,7▼ 95,9 ± 1,4▼☼ 96,9 ± 1,3 96,8 ± 1,5 100 ± 0,0☼ 99,7 ± 0,3 98,8 ± 0,9 98,9 ± 0,8 99,1 ± 0,7 

М 
+ 
Ж 

Т (n = 49) 100 ± 0,0 97,7 ± 0,8 99,2 ± 0,4 98,3 ± 0,7 99,6 ± 0,4 100 ± 0,0 99,3 ± 0,7 99,6 ± 0,4 100 ± 0,0 
В (n = 215) 97,5 ± 0,5▼ 97,4 ± 0,4 97,2 ± 0,6▼ 97,0 ± 0,4 98,7 ± 0,4 99,0 ± 0,3▼ 99,0 ± 0,3 99,0 ± 0,4 99,6 ± 0,2▼ 
У (n = 171) 98,1 ± 0,5▼☼ 98,0 ± 0,4☼ 98,3 ± 0,5☼ 97,6 ± 0,5 99,2 ± 0,3 99,0 ± 0,3▼ 99,2 ± 0,3 98,9 ± 0,5 99,7 ± 0,2 
П (n = 45) 95,0 ± 1,6▼☼ 94,9 ± 1,2▼ ☼ 93,4 ± 2,1▼☼ 94,6 ± 1,8▼ 96,9 ± 1,8 99,1 ± 0,6 98,4 ± 0,9 99,2 ± 0,6 99,5 ± 0,4 

Примечание. Ж — женщины; М — мужчины; М + Ж — все студенты, принявшие участие в опыте; n — число респонден-
тов в группе. Группы студентов: Т — трезвенники; В — все употребляющие алкоголь респонденты; У — умеренно (мало) упо-
требляющие алкоголь; П — проблемные (много употребляющие алкоголь) студенты. ▼ Достоверность различий (P < 0,02) по 
отношению к показателям трезвенников того же пола (М, Ж, М + Ж); ☼ Достоверность различий (p < 0,05) между показателями 
студентов, употребляющих алкоголь (П + У): среди М, среди Ж, среди М + Ж. ◙ Достоверность различий (p < 0,05) показателей у 
Ж по отношению к аналогичным показателям у М (Т, В, У или П). 
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Особый интерес представляет анализ общего числа пересдач и несвоевременно 
сданных сессий студентами с разным отношением к употреблению алкоголя. Учеба 
в медицинском вузе — сложный процесс, требующий постоянной умственной рабо-
ты. Поэтому даже среди трезвенников, несмотря на хороший СБУ у них, имело ме-
сто наличие пересдач экзаменов: ЭСЭ менее 100 % во 2–5-ю, 7-ю и 8-ю сессии у 
мужчин и во 2–4-ю сессии у женщин (табл. 3.9). В результате общее число пересдач 
в группе трезвенников составило 28, или 0,57 ± 0,15, на одного студента (табл. 3.10).  
В 7,8 % сессий у них была пересдача экзаменов (табл. 3.10). Девушки показали до-
стоверно лучший результат по сравнению с юношами — риск получить неудовле-
творительную оценку у юношей-трезвенников был в 5,12 раза выше, чем у девушек-
трезвенниц. 

Студенты, употребляющие алкоголь, имели в 14,5 раз больше пересдач по их 
общему количеству по сравнению с трезвенниками и в 3,3 раза больше на одного 
выпивающего (1,88 ± 0,19; t = 5,458; P < 0,001 к трезвенникам). ООР пересдачи эк-
заменов выпивающими студентами был достоверно в 2,86 раза больше по сравне-
нию с трезвенниками (табл. 3.10): у проблемных студентов подгруппы 2П он был в 
5,16 раза выше, а у респондентов подгруппы 2У — в 2,31 раза. Достоверное возрас-
тание количества пересдач экзаменов и снижение удельного веса успешно пройден-
ных сессий студентами подгруппы 2У (по сравнению с трезвенниками) свидетель-
ствует об отсутствии безопасной дозы алкоголя для молодого человека при упо-
треблении им слабых (пиво), средних (вино) или крепких (водка) алкогольных 
напитков.  

Следует отметить, что по обоим, представленным в табл. 3.10, показателям (ко-
личеству пересдач на 1 студента и удельному весу успешно сданных сессий) име-
лись достоверные различия между данными студентов из подгрупп 2У и 2П незави-
симо от их пола. Это подтверждает время-, дозозависимый характер негативного 
действия алкоголя на успеваемость и юношей, и девушек. Полученные данные под-
черкивают как наличие гендерных особенностей в последствиях вредного употреб-
ления алкоголя, так и уязвимость учащейся молодежи к действию этого самого рас-
пространенного «наркотика». Так, ООР пересдачи экзаменов у выпивающих деву-
шек был в 7,54 раза больше, чем у трезвенниц, а у проблемных студенток он вырос в 
12,94 раза, что было существенно выше, чем у выпивающих юношей и проблемных 
студентов среди них (табл. 3.10). Это, безусловно, говорит о большой опасности 
употребления алкоголя для женщин. Об этом же свидетельствует и существенное 
снижение (в 2,56–3,12 раза) ООР пересдачи экзаменов у выпивающих юношей к вы-
пивающим девушкам (Д : Ю = 1 : 2 или 1 : 1,64) по сравнению с аналогичным пока-
зателем у трезвых студентов (Д : Ю = 1 : 5,12). В то же время, анализ разницы 
удельного веса успешно пройденных сессий выпивающими студентами и студент-
ками по сравнению с абстинентами показывает больший вред от употребления алко-
голя для юношей. Так, снижение удельного веса успешно пройденных сессий в об-
щей группе выпивающих студентов (табл. 3.10) составило 21,8 % (у студенток 14,3 
%), в том числе среди умеренно употребляющих юношей — 13,3 % (у девушек 12,9 
%) и у проблемных респондентов подгруппы 2П — 35,4 % (у респонденток 26,1 %). 

Полученные данные свидетельствуют о том, что даже малые дозы этанола при 
его эпизодическом (редком) употреблении вызывают у молодых людей нарушение 
когнитивных функций в виде снижения СБУ и ЭСЭ. Таким образом, выдвигаемая 
нами ранее концепция [14] об относительно безопасной признаваемой разовой (27 
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мл на мужчину и 24 мл на женщину) и месячной (40 и 31 мл соответственно) дозах 
этанола на одного человека является весьма условной, и касается, прежде всего, раз-
вития таких вредных последствий злоупотребления алкоголем как пьяный травма-
тизм и потеря контроля над объемом выпиваемого алкоголя.  

Убедительным подтверждением небезопасности малых доз алкоголя для моло-
дежи, наличия у части ее представителей «профилактического, или превентивного, 
парадокса» является достоверное увеличение числа пересдач экзаменов и снижение 
успешности прохождения сессий выпивающими студентами, набравшими менее 8 
баллов по шкале теста «AUDIT» (табл. 3.10). Так, ООР пересдачи экзаменов у выпи-
вающих студентов (в общей группе девушек и юношей), набравших 1, 5 и 6 баллов 
по «AUDIT» был в 1,8 (Р < 0,02; χ2 Пирсона = 6,087), 2,13 (Р < 0,02; χ2 Пирсона = 
6,621) и 2,17 раза (Р < 0,05; χ2 Пирсона = 5,850) больше, чем у абстинентов. Удель-
ный вес успешно сданных сессий девушками, имеющими 1, 2 и 5 баллов, и юношами, 
имеющими 1, 4 и 6 баллов по «AUDIT», был достоверно меньше на 7,9– 26,9 %, чем 
у трезвенников соответствующего пола. Хотя считается, что у выпивающих моло-
дых людей, набирающих менее 8 баллов в тесте «AUDIT», риск потребления алко-
голя с вредными последствиями минимальный, и данные, полученные с их участи-
ем, нередко принимаются в качестве должных нормативов [30–36], результаты 
настоящего исследования свидетельствуют об условности такого подхода. Они ука-
зывают на необходимость получения контрольных нормативов для трезвых людей 
на выборке абстинентов каждого пола. 

Для выяснения психофизиологических механизмов ухудшения учебной дея-
тельности респондентов, эпизодически употребляющих алкогольные напитки, было 
однократно изучено состояние внимания у трезвых студентов и студенток (в срав-
нении с трезвенниками), согласившимися дополнительно выполнить КП с буквен-
ными таблицами Анфимова. Таких студентов было 160 из 265 молодых людей: 54 
юноши и 106 девушек. Значения показателей КП у них представлены в табл. 3.11.  

Таблица 3.10 
Эффективность учебной деятельности студентов разного пола с различным отношением к 

употреблению алкоголя 

Пол Группа 

Эффективность учебной деятельности студентов разных групп 
Количество пересдач экзаменов Количество сданных сессий 

об-
щее на 1 студента, M ± m общее сдан-

ных % сданных ООРПЭ 

М 

Т (n = 33) 25 0,76 ± 0,20 223 198 88,8 1 
В (n = 74) 206 2,96 ± 0,50▼ (t = 3,920; P < 0,001) 625 419 67,0▼ (χ2 = 12,942; P < 0,001; df = 1) 2,94▼ 
У (n = 44) 103 2,36 ± 0,50▼ (t = 2,963; P < 0,01) 404 301 74,5▼ (χ2 = 18,045; P<0,001;df=1)☼ 2,27▼☼ 
П (n = 30) 103 3,83 ± 0,98▼ (t = 3,070; P < 0,01) 221 118 53,4▼ (χ2 = 67,777; P < 0,001; df = 1) 

☼ (χ2 = 28,814; P < 0,001; df = 1) 
4,16▼☼ 

Ж 

Т (n = 16) 3 0,19 ± 0,14◙ (t = 2,192; P < 0,05) 137 134 97,8◙ (χ2 = 9,628; P < 0,005; df = 1) 1 
В (n = 142) 199 1,40 ± 0,22▼ (t = 3,920; P < 0,005) 

◙ (t = 2,815; P < 0,002) 
1205 1006 83,5▼ (χ2 = 19,741; P < 0,001; df = 1) 

◙ (χ2 = 64,586; P < 0,001; df = 1) 
7,54▼◙ 

У (n = 127) 163 1,28 ± 0,23▼ (t = 4,037; P < 0,005) 
◙ (t = 2,000; P < 0,05) 

1078 915 84,9▼ (χ2 = 21,475; P<0,001; df = 1)☼ 

◙ (χ2 = 17,300; P < 0,001; df = 1) 
6,91▼☼◙ 

П (n = 15) 36 2,40 ± 0,79▼ (t = 2,763; P < 0,02) 127 91 71,7▼ (χ2 = 35,813; P < 0,001 df = 1) 
☼ (χ2 = 10,396; P < 0,005; df = 1) 
◙ (χ2 = 11,210; P < 0,001; df = 1) 

12,94▼☼◙ 

М 
+ 
Ж 

Т (n = 49) 28 0,57 ± 0,15 360 332 92,2 1 
В (n = 216) 405 1,88 ± 0,19▼ (t = 5,548; P < 0,001) 1830 1425 77,7▼ (χ2 = 19,741; P < 0,001) 2,86▼ 
У (n = 171) 266 1,56 ± 0,22▼ (t = 3,667; P<0,001)☼ 1482 1216 74,5▼ (χ2 = 22,338; P < 0,001)☼ 2,31▼☼ 
П (n = 45) 139 3,36 ± 0,71▼ (t = 3,822; P < 0,001) 

☼ (t = 2,432; P < 0,02) 
348 209 53,4▼ (χ2 = 101,569; P < 0,001) 

☼ (χ2 = 78,946; P < 0,001) 
5,16▼☼ 

69 
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Примечание. Ж — женщины; М — мужчины; М + Ж — все студенты, принявшие участие в опыте; n — число респондентов  
в группе. Группы студентов: Т — трезвенники; В — все употребляющие алкоголь респонденты; У — умеренно (мало) употребля-
ющие; П — проблемные (много употребляющие) студенты; ООРПЭ — оценочный относительный риск пересдачи экзаменов.  
▼ Достоверность различий по отношению к показателям трезвенников того же пола (М, Ж, М + Ж). ☼ Достоверность различий меж-
ду показателями студентов, употребляющих алкоголь (П, У): среди М, среди Ж, среди М + Ж. ◙ Достоверность различий показателей 
девушек по отношению к аналогичным показателям у юношей в соответствующих группах (Т, В, У или П). 
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Таблица 3.11  
Значение показателей теста «Корректурная проба» на внимание у трезвенников  

и трезвых студентов, употребляющих алкоголь 

Пол Группа 
Студенты и их доля с КВ ЧО 

(M ± m) 
ИУ, % 
(M ± m) 

ПСЗА, 
бит/с 

(M ± m) 

СПБ, 
букв/с,  
(M ± m) 

ООР должной 
0–5 ошибок 

сниженной 
> 5 ошибок 

М 
(n = 
54 
из 

107) 

Т 
(n = 22) 

18  
(81,8 %) 

4  
(18,2 %) 3,9 ± 1,6 97,8 ± 0,9 2,6 ± 0,2 4,6 ± 0,2 – 

В 
(n = 32) 

17  
(53,1 %)▼ 

15  
(46,9 %)▼ 10,5 ± 2,8▼ 93,0 ± 1,4▼ 2,8 ± 0,1▼ 5,3 ± 0,2▼ – 

У 
(n = 20) 

13  
(65,0 %) 

7  
(35,0 %) 9,8 ± 3,1 94,5 ± 1,7 3,0 ± 0,1▼ 5,6 ± 0,2▼ – 

П 
(n = 12) 

4  
(33,3 %)▼ 

8  
(66,7 %)▼ 11,7 ± 2,9▼ 90,4 ± 2,5▼ 2,5 ± 0,2 4,9 ± 0,4 – 

Ж 
(n = 
106 
из 

158) 

Т 
(n = 14) 

10 
(71,4 %) 

4  
(28,6 %) 4,1 ± 1,0 97,7 ± 0,6 2,7 ± 0,2 5,1 ± 0,2 – 

В 
(n = 92) 

43 
(46,7 %) 

49  
(53,3 %) 12,6 ± 2,2▼ 92,3 ± 1,4▼ 2,9 ± 0,1▼ 5,7 ± 0,1▼ – 

У 
(n = 85) 

40 
(47,1 %) 

45  
(52,9 %) 12,4 ± 2,9▼ 92,2 ± 1,5▼ 2,9 ± 0,1▼ 5,7 ± 0,1▼ – 

П 
(n = 7) 

3 
(42,9 %) 

4  
(57,1 %) 15,0 ± 7,1 92,5 ± 3,6 2,9 ± 0,2 5,8 ± 0,4 – 

М + 
Ж 

(n = 
160 
из 

265) 

Т 
(n = 36) 

28  
(77,8 %) 

8 
(22,2 %) 4,0 ± 1,1 97,8 ± 0,6 2,6 ± 0,1 4,8 ± 0,1 1 

В 
(n = 124) 

60  
(48,4 %)▼ 

64  
(51,6 %)▼ 12,0 ± 1,7▼ 92,4 ± 1,1▼ 2,9 ± 0,1▼ 5,6 ± 0,1▼ 2,32▼ 

У 
(n = 105) 

53  
(50,5 %)▼ 

52  
(49,5 %)▼ 11,9 ± 1,9▼ 92,7 ± 1,2▼ 2,9 ± 0,1▼ 5,7 ± 0,1▼ 2,22▼ 

П 
(n = 19) 

7  
(36,8 %)▼ 

12  
(63,2 %)▼ 12,9 ± 3,1▼ 91,2 ± 2,0▼ 2,7 ± 0,2 5,2 ± 0,3 2,84▼ 

Примечание. Ж — женщины (девушки); М — мужчины (юноши); n — число респондентов в группе. Группы 
студентов: Т — трезвенники; В — все употребляющие алкоголь респонденты (только М, только Ж, М + Ж); У — уме-
ренно (мало) употребляющие алкоголь; П — проблемные (много употребляющие алкоголь) студенты. КВ — концен-
трация внимания; ЧО — число ошибок; ИУ — индекс успешности; ПСЗА — пропускная способность зрительного 
анализатора; СПБ — скорость просмотра букв. Значимость различий между показателями разных групп рассчитывали 
с учетом t-кри-терия Стьюдента (для показателей ЧО, ИУ, ПСЗА, СПБ) и χ2-критерия согласия Пирсона для оценки 
доли студентов с должной и сниженной концентрацией внимания [27]. ▼ Достоверность различий (P < 0,05) показате-
лей в сравнении с таковыми для студентов-трезвенников (М, Ж, М + Ж). ООР — оценочный относительный риск войти 
в группу студентов со сниженной концентрацией внимания, то есть совершить более 5 ошибок в тесте «КП» на вни-
мание. 
 

Анализ показателей активного внимания и УРС у респондентов в тесте «КП» 
показал, что уровень ошибочных действий (ЧО) у трезвых студентов независимо от 
их пола превышал таковой у трезвенников в среднем в ~3 раза (Р < 0,01). В резуль-
тате ИУ (то есть эффективность активного внимания и УРС) у трезвенников был до-
стоверно выше (табл. 3.11), чем у студентов, употребляющих алкогольные напитки. 
Таким образом, трезвенники более эффективно выполняли УР в тесте «КП», нежели 
трезвые выпивающие респонденты (как юноши, так и девушки), большинство из ко-
торых (84,7 %) редко, эпизодически употребляли алкоголь. Вероятно, что одним из 
факторов, обусловливающих более низкую эффективность выполнения УР у сту-
дентов, употребляющих алкоголь, может быть увеличение скорости ее выполнения. 
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Трезвые студенты, употребляющие алкоголь, показали на 16,7 % (t = 4,875; P < 
0,001) большую скорость просмотра букв, нежели абстиненты.  

По количеству ошибок в тесте «КП» можно оценить очень важное свойство 
внимания — его концентрацию, которое отражает возможность сосредоточения ис-
пытуемого на выполняемом задании и минимизации совершения ошибочных дей-
ствий при его выполнении. Свойство концентрации внимания очень хорошо выра-
жено у трезвенников: 28 человек (или 77,8 %) из 36 испытуемых (табл. 3.11), согла-
сившихся выполнить тест «КП», показали должный уровень концентрации внима-
ния, то есть при выполнении теста не сделали ошибок или число ошибочных дей-
ствий у них не превысило 5. Среди трезвых респондентов, как это видно из данных 
табл. 3.11, студентов с должной величиной концентрации внимания и УРС было 
только 48,4 % (60 испытуемых из 124 человек): 50,5 и 36,8 % соответственно из чис-
ла умеренно/мало пьющих и проблемных молодых людей. В связи с этим ООР вой-
ти в группу студентов со сниженной концентрацией внимания (то есть совершить 
более 5 ошибок в тесте «КП») у выпивающих респондентов в 2,32 раза выше, чем у 
трезвенников (табл. 3.11). По мере увеличения дозы употребляемого алкоголя этот 
риск увеличивается в 2,84 раза по отношению к абстинентам. Снижение концентра-
ции внимания у трезвых выпивающих студентов может быть тем важным психофи-
зиологическим механизмом, который обусловливает у учащихся возникновение 
проблем с усвоением нового материала и снижением их успеваемости. Об этом, в 
частности, свидетельствует и проведенный корреляционный анализ между этими 
показателями, результаты которого представлены в табл. 3.12.  

Анализ корреляционных отношений между СБУ и ЭСЭ с одной стороны и по-
казателями концентрации внимания и эффективности УРС в тесте «КП» с другой 
выявил наличие множественных, слабых, достоверных отрицательных (с ЧО 5) и 
положительных (с ИУ, также 5) взаимосвязей между ними. Для сравнения со ско-
ростными показателями УРС (ПСЗА и СПБ) таких достоверных взаимосвязей было 
в 5 раз меньше (только по одной связи), а обнаруженные тенденции взаимовлияний 
часто имели противоположный характер в разные сессии (табл. 3.12).  

Таблица 3.12 
 

Взаимосвязи между показателями успеваемости и умственной работоспособности (УРС) сту-
дентов (160 человек), согласившихся выполнить тест на внимание «Корректурная проба» 

(КП) 

Пока-
затель 
УРС 

Величины коэффициентов корреляции по Спирмену (ρ) между показателями 
УРС и успеваемости с указанием значимости (Р) соответствующей связи 

сессия 
1-я 2-я 3-я 4-я 5-я 6-я 7-я 

Средний балл успеваемости (СБУ) 
ИУ 0,137 

P = 0,085 
0,162* 

P = 0,040 
0,258* 

P = 0,001 
0,189* 

P = 0,017 
0,071 

P = 0,377 
0,134 

P = 0,093 
0,116 

P = 0,148 
ПСЗА –0,020 

P = 0,809 
–0,026 

P = 0,746 
0,025 

P = 0,763 
–0,020 

P = 0,804 
0,036 

P = 0,661 
–0,033 

P = 0,685 
–0,093 

P = 0,254 
СПБ –0,051 

P = 0,528 
–0,045 

P = 0,576 
–0,025 

P = 0,761 
–0,017 

P = 0,832 
0,089 

P = 0,273 
–0,021 

P = 0,800 
–0,113 

P = 0,165 
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Эффективность сдачи экзаменов (ЭСЭ) с 1-го раза 
ИУ 0,160* 

P = 0,043 
0,112 

P = 0,158 
0,168* 

P = 0,034 
0,128 

P = 0,105 
0,093 

P = 0,245 
0,132 

P = 0,099 
0,132 

P = 0,100 
ПСЗА –0,024 

P = 0,769 
0,054 

P = 0,509 
0,080 

P = 0,322 
0,066 

P = 0,415 
0,175* 

P = 0,030 
0,086 

P = 0,293 
–0,101 

P = 0,216 
СПБ –0,053 

P = 0,517 
0,037 

P = 0,647 
0,013 

P = 0,875 
0,056 

P = 0,491 
0,167* 

P = 0,039 
0,062 

P = 0,443 
–0,124 

P = 0,131 

Примечание. ИУ — индекс успешности; ПСЗА — пропускная способность зрительного ана-
лизатора; СПБ — скорость просмотра букв. * Достоверность корреляционных связей между соот-
ветствующими показателями.  Корреляционный анализ проводили между СБУ и ЭСЭ (с 1-й по 7-
ю сессии, так как большинство из 160 студентов, принявших участие в опыте, сдавали экзамены в 
эти сессии) с показателями УРС в тесте КП.  

 
Полученные данные показывают большую длительность негативного действия 

этанола на когнитивные функции трезвого человека (см. табл. 3.9, 3.10) даже при их 
одноразовом тестировании (табл. 3.11). Этому способствует токсико-
ориентированный стиль потребления даже слабых (пиво) или среднекрепких (вино) 
алкогольных напитков не только респондентами проблемной группы, но и юношами 
и девушками, мало или умеренно употребляющими алкоголь. Обнаружение множе-
ственных корреляционных зависимостей между изученными показателями (табл. 
3.12) подтверждает важную роль именно нарушений концентрации внимания и эф-
фективности УРС у выпивающих респондентов в снижении эффективности процес-
са обучения у них. Полученные факты в определенной степени раскрывают психо-
физиологический механизм «превентивного парадокса» у студентов при редком, 
эпизодическом употреблении алкоголя (в большинстве случаев) с вредными послед-
ствиями в виде снижения у них концентрации внимания, УРС, СБУ и ЭСЭ. Можно 
предполагать, что моделирование учебной деятельности студента и определение по-
казателей внимания и УРС в динамике УР позволит более полно раскрыть психофи-
зиологические механизмы негативного действия (последействия) этанола у трезвого 
выпивающего человека.  

Анализ результатов самооценки студентами своего функционального состояния 
показал, что большинство студентов мужчин и женщин-абстинентов находились в 
хорошем функциональном состоянии на момент обследования (показатель теста 
«САН-8» у них был в среднем от 5 до 6 баллов). У большинства девушек, употреб-
ляющих алкоголь, показатель «САН-8» был ниже 5 баллов, что указывает на их удо-
влетворительное функциональное состояние (табл. 3.13). Около 17 % трезвых ре-
спондентов, эпизодически употребляющих алкоголь, находились в неудовлетвори-
тельном функциональном состоянии, в то время как среди трезвенников таковых 
было только 4,1 %. Большинство показателей теста «САН» у девушек были досто-
верно ниже аналогичных показателей у юношей соответствующих групп, что может 
быть обусловлено их более ответственным отношением к своей учебной деятельно-
сти (табл. 3.9, 3.10), а также более высокой у них ситуативной тревогой (СТ) и лич-
ностной тревожностью (ЛТ) по сравнению с юношами (табл. 3.13). 
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Более высокие показатели тестов «САН-8» и «САН» у трезвенников отражают 
их лучшую самооценку своего функционального состояния на момент исследования 
по сравнению с таковым у трезвых, эпизодически выпивающих респондентов. Эти 
данные субъективной оценки подтверждаются и объективными показателями мало-
го числа ошибочных действий в тесте «КП» у большей части (77,8 %) студентов-
абстинентов (см. табл. 3.11). У выпивающих студентов (216 человек) средние баллы 
теста «САН-8» и шкал «Самочувствие», «Активность» и «Настроение» были досто-
верно ниже, чем у трезвенников, что свидетельствует о более низкой оценке своего 
функционального состояния. Объективным подтверждением этого является суще-
ственно большее число ошибок (в 3 раза) в тесте «КП» у трезвых респондентов и 
меньшей (почти на 30 %) доли студентов среди них с должной концентрацией вни-
мания по сравнению с трезвенниками (см. табл. 3.11). Исходя из этого факта и нали-
чия достоверных слабых взаимосвязей между числом ошибок в тесте «КП» и пока-
зателями успеваемости был проведен корреляционный анализ по Пирсону и по 
Спирмену между баллом теста «САН-8» респондентов и их академической успевае-
мостью. Выявлены достоверные слабые положительные корреляционные связи 
между баллом теста «САН-8» и ЭСЭ с 1 раза студентами в 3-ю  
(r = 0,158; Р = 0,025; ρ = 0,154; Р = 0,029) и 7-ю (r = 0,145; Р = 0,044; ρ = 0,163; Р = 
0,024) сессии. 
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Таблица 3.13 
Самооценка своего функционального состояния трезвенниками и трезвыми студентами, употребляющими алкоголь 

Пол Группа 

Показатели тестов самооценки своего функционального состояния студентами в баллах (M±m) 

тест 
«САН-8» 

шкалы теста «САН» ситуативная 
тревога 

личностная 
тревожность 

шкала 
теста 

«НПА» самочувствие активность настроение 

М 
(n = 
107) 

Т (n = 33) 5,94 ± 0,21 6,06 ± 0,18 5,56 ± 0,19 6,20 ± 0,14 30,45 ± 1,62 33,27 ± 1,32 17,55  ± 
3,05 

В (n = 74) 5,62 ± 0,13 5,71 ± 0,13 5,01 ± 0,12▼ 5,83 ± 0,12▼ 35,10 ± 1,03▼ 33,92 ± 1,00 20,13 ±1,84 
У (n = 44) 5,69 ± 0,18 5,78 ± 0,18 5,06 ± 0,16 5,90 ± 0,16 35,00 ± 1,41▼ 33,90 ± 1,39 18,30 ± 2,37 
П (n = 30) 5,53 ± 0,18 5,62 ± 0,19 4,95 ± 0,21▼ 5,73 ± 0,18▼ 35,23 ± 1,53▼ 33,95 ± 1,46 22,64 ± 2,90 

Ж 
(n = 
158) 

Т (n = 16) 4,99 ± 
0,26۞ 

5,31 ± 0,18۞ 4,18 ± 0,33۞ 5,58 ± 
0,23۞ 

35,88 ± 2,19 40,20 ± 1,41۞ 28,71 ± 
4,18۞ 

В (n = 142) 4,89 ± 
0,10۞ 

5,17 ± 0,10۞ 4,42 ± 0,09۞ 5,46 ± 
0,10۞ 

39,17 ± 0,77۞ 39,44 ± 0,64۞ 25,44 ± 
1,18۞ 

У (n = 127) 4,91 ± 
0,10۞ 

5,20 ± 0,10۞ 4,47 ± 0,09۞ 5,50 ± 
0,10۞ 

39,11 ± 0,81۞ 39,50 ± 0,68۞ 25,52 ± 
1,30۞ 

П (n = 15) 4,69 ± 
0,30۞ 

4,87 ± 0,34 3,98 ± 0,27۞ 5,06 ± 0,39 39,67 ± 2,75 38,93 ± 1,77۞ 24,80 ± 2,21 

М + Ж 
(n = 
265) 

Т (n = 49) 5,63 ± 0,16 5,82 ± 0,14 5,11 ± 0,20 6,00 ± 0,13 32,74 ± 1,37 36,08 ± 1,11 21,89 ± 2,61 
В (n = 216) 5,14 ± 

0,08▼ 
5,36 ± 0,08▼ 4,62 ± 0,08▼ 5,57 ± 0,08▼ 37,08 ± 0,09▼ 37,44 ± 0,63 22,97 ± 1,12 

У (n = 171) 5,11 ± 
0,09▼ 

5,35 ± 0,09▼ 4,62 ± 0,08▼ 5,59 ± 0,09▼ 38,32 ± 0,71▼ 38,43 ± 0,64 24,11 ± 1,16 

П (n = 45) 5,25 ± 0,17 5,37 ± 0,18▼ 4,63 ± 0,18▼ 5,51 ± 0,19▼ 37,03 ± 1,46▼ 35,97 ± 1,18 23,51 ± 1,93 

Примечание. Ж — женщины, М — мужчины, М + Ж — все студенты, принявшие участие в опыте, n — число респондентов 
в группе. Группы студентов: Т — трезвенники; В — все употребляющие алкоголь респонденты; У — умеренно (мало) употребля-
ющие алкоголь студенты; П — проблемные (много употребляющие алкоголь) студенты. ▼ Достоверность различий (Р < 0,05) по 
отношению к показателям трезвенников того же пола (М, Ж, М + Ж); ۞ Достоверность различий (Р < 0,05) показателей девушек по 
отношению к аналогичным показателям у юношей в соответствующих группах (Т, В, У или П). 

Согласно результатам анализа показателей теста «НПА», большинство студен-
тов имеют признаки патологической дезадаптации (табл. 3.13), что может быть объ-
яснено большой психической нагрузкой, которую испытывают студенты в процессе 
обучения в медицинском вузе из-за постоянного информационного стресса и не-
нормированного рабочего дня.  

Причем у девушек данные изменения более выражены по сравнению с юноша-
ми (табл. 3.13) и указывают на срыв процессов адаптации и неполноценность отды-
ха у большинства из них. Более высокому баллу НПА у девушек всех групп соот-
ветствовали и более высокие баллы у них СТ и ЛТ по сравнению с юношами (табл. 
3.13). Большинство студентов во всех группах являются умеренно-тревожными 
людьми со средним уровнем ситуативной тревоги. Эти данные указывают на доста-
точно развитое у студентов-медиков чувство ответственности, что необходимо им 
для успешной учебы и для их будущей профессиональной деятельности. В то же 
время следует отметить, что СТ у трезвых студентов (особенно у юношей), эпизоди-
чески употребляющих алкоголь, более выражена по сравнению с трезвенниками 
(табл. 3.13). Причинами этого могут быть чувство вины из-за потребления алкоголя 
(табл. 3.7) и низкая АУ по сравнению с трезвенниками (см. табл. 3.9, 3.10).  

Таким образом, студенты-трезвенники более высоко оценивали свое функцио-
нальное состояние по сравнению с выпивающими коллегами, чему соответствовали 
и более высокие показатели их академической успеваемости и активного внимания. 

74 
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Употребление алкоголя не вызывает у студентов понижения чувства ЛТ и не снижа-
ет у них субъективные признаки стресса, а наоборот, способствует нарастанию у 
них СТ и неудовлетворительному функциональному состоянию даже в период трез-
вости.  

 
3.3. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 
1. Удельный вес употребляющих алкоголь студентов (как среди юношей, так и 

девушек) существенно больше, чем трезвенников. Для большинства выпивающих 
студентов (и юношей, и девушек) характерен токсико-ориентированный паттерн 
употребления алкогольных напитков. 

2. Средний балл согласно тестам «AUDIT», «CAGE» и «MAST», а также удель-
ный вес проблемных потребителей алкоголя достоверно выше среди молодых муж-
чин. Данные показатели растут по мере увеличения продолжительности обучения у 
юношей и практически не изменяются у девушек. 

3. У женщин проблемной группы частота употребления и разовая/ме-сячная до-
за, а также уровень связанных с алкоголем проблем растут по мере увеличения про-
должительности обучения. У мало/умеренно пьющих мужчин и женщин частота 
употребления и разовая/месячная доза практически не изменяются по мере увеличе-
ния продолжительности обучения. 

4. Употребление крепких алкогольных напитков юношами сопряжено с боль-
шим риском возникновения у них связанных с алкоголем проблем, нежели употреб-
ление слабоалкогольных напитков. 

5. Снижение концентрации внимания и УР, а также возрастание количества пе-
ресдач экзаменов и снижение удельного веса успешно пройденных сессий студен-
тами (эпизодически употребляющими алкоголь в малых дозах) свидетельствуют о 
небезопасности даже малых количеств алкоголя.  

6. Установлены гендерные различия в употреблении алкоголя студентами раз-
ного пола по следующим показателям: распространенности употребления алкоголь-
ных напитков (среди девушек больше); удельному весу проблемных респондентов 
(больше среди юношей); частоте, разовой, месячной и годовой дозах (меньше у де-
вушек); СБУ и ЭСЭ (ниже у юношей); риску пересдач по отношению к трезвенни-
кам (выше у девушек). 

7. Показан рост признаваемого потребления алкоголя студентами  
в 2010/2011 уч. г. более чем в 2 раза по сравнению с показателями 2007/2008 уч. г. 
Причем объем потребления алкоголя юношами существенно превышает его потреб-
ление девушками. 

8. Полученные данные свидетельствуют о большом риске снижения УР и успе-
ваемости у студентов, употребляющих алкогольные напитки даже в небольших ко-
личествах. Это дает основание утверждать, что относительно безопасной разовой и 
месячной дозы экзогенного алкоголя в виде спиртного напитка (пива, вина, водки 
или других) для молодежи, особенно студентов, практически не существует. 
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ГЛАВА 4. СОСТОЯНИЕ ВЫСШИХ ИНТЕГРАТИВНЫХ 
ФУНКЦИЙ МОЗГА И АКАДЕМИЧЕСКАЯ УСПЕВАЕМОСТЬ 
СТУДЕНТОВ С РАЗЛИЧНЫМ ОТНОШЕНИЕМ К АЛКОГОЛЮ 

 
Анализ результатов скринингов, проведенных в 2007/2009 и 2010/2011 уч. гг. 

(гл. 3), показал, что большинство белорусских студентов (как и студентов других 
стран [134]) эпизодически употребляют алкоголь. В то же время для большинства из 
них (и юношей, и девушек) характерен токсико-ориентированный паттерн разового 
употребления алкогольных напитков, когда общее количество принимаемого этано-
ла превышает 5 стандартных доз для мужчин и 4 для женщин. В результате риск 
возникновения проблем, связанных с употреблением алкоголя (даже при его редком 
потреблении и относительно небольших количествах за месяц (125 мл) и за год (1,5 
л)), у студентов (не зависимо от их пола) в виде снижения их АУ достоверно увели-
чивается. Этот феномен, обозначаемый как «превентивный (профилактический) па-
радокс» в работах Geoffrey Rose (1981) [444] и Kreitman Norman (1986) [320], харак-
терен для молодежи и многократно описан как для студентов, так и для школьников 
[117, 134]. Однако психофизиологические и биохимические механизмы возникнове-
ния «профилактического парадокса» — повышения риска снижения АУ студентов и 
школьников, эпизодически употребляющих алкогольные напитки, остаются не рас-
крытыми. До сих пор отсутствуют сведения о состоянии метаболизма глюкозы у 
трезвого человека, эпизодически употребляющего умеренные дозы алкоголя. На 
фоне хорошо изученного время- и дозозависимого острого (до суток [41]) и хрониче-
ского [39, 53–63, 76] воздействия алкоголя на ЦНС и ее функции остается не осве-
щенным вопрос о состоянии когнитивных функций у трезвого человека через 1–4 не-
дели после эпизодического приема этанола (с частотой 1–2 раза в месяц) в малых или 
умеренных дозах. Расчеты Jones и соавт. (1984) показывают, что каждые 2–3 мин в 
организме синтезируется 1,6 · 10–8 г эндогенного этанола на 1 мл жидкости, что со-
ставляет 10 % от его эндогенного содержания [324]. Из этого следует, что синтез эн-
догенного этанола составляет у здорового взрослого человека массой 70 кг в среднем 
за 30 мин (1,6 · 10–8 · 70 · 0,6 · 1000 · 15 = 0,01 г/30 мин) около 0,01 г. Таким образом, 
1 стандартная доза (8 г этанола) алкоголя (стакан пива или половина бокала вина) 
превышает концентрацию эндогенного этанола, синтезируемого за 30 мин, в сред-
нем в 800 раз. Учитывая этот факт, можно предполагать, что даже эпизодическое, 
редкое употребление алкоголя (как в малых количествах (1–3 дозы), так и при ток-
сико-ориентированном паттерне (5 доз и более для мужчин, 4 дозы и более для 
женщин) этанола) будет иметь долговременные последствия для организма и, преж-
де всего, для когнитивных процессов. Это обусловлено тем, что клетки головного 
мозга наиболее уязвимы для токсического действия этанола и гипогликемии, прово-
цируемой им.  
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4.1. АКАДЕМИЧЕСКАЯ УСПЕВАЕМОСТЬ СТУДЕНТОВ  
С РАЗЛИЧНЫМ ОТНОШЕНИЕМ К АЛКОГОЛЮ 

 
Согласно мнению некоторых исследователей АУ является показателем ВИФМ 

[462]. Например, исследование по анализу ERN (англ. Error Related Negativity), в ко-
тором оценили активность нейронов в области передней поясной извилины с по-
верхности черепа, показало, что количество совершаемых ошибок в эксперименте 
значительно коррелирует с АУ [281]. Эти данные могут быть обоснованием того, 
что для изучения влияние алкоголя на ВИФМ студентов необходимо оценить их 
успеваемость.  

Исследование проведено на 27 испытуемых — молодых мужчинах 20–29 лет, 
студентах 3–6-х курсов БГМУ. В табл. 4.1 приведены среднестатистические резуль-
таты исследования всех респондентов по тестам «AUDIT», «CAGE», «MAST», 
«ПАС» и их максимальные отклонения, позволившие выделить среди них две груп-
пы — контрольную (8 трезвенников) и опытную (19 студентов, употребляющих ал-
коголь). В опытной группе в зависимости от времени потребления респондентами 
алкоголя до дня проведения исследования были выделены две подгруппы. Подгруп-
па 2А (14 человек) состояла из студентов, употребивших алкоголь за 1–2 недели до 
эксперимента, а подгруппа 2В — из 5 молодых людей, принявших алкоголь за 3–4 
недели до опыта. В табл. 4.1 также представлены данные об объеме признаваемого 
потребления алкоголя (в пересчете на абсолютный этанол) студентами опытной 
группы.  

Таблица 4.1 
Значения результатов тестов «AUDIT», «CAGE», «MAST» и «ПАС»  

у студентов-трезвенников (группа № 1, контрольная) и у трезвых респондентов, эпизодиче-
ски употребляющих алкогольные напитки (группа № 2, опытная) 

Группа AUDIT CAGE MAST ПАС Потребление этанола 
баллы баллы баллы баллы частота мл/1 раз мл/месяц 

№ 1 (n = 8) 0 0 0 0 0 0 0 
№ 2 

(n = 19) 
M ± m  5,05 ± 1,07 0,58 ± 0,18 1,74 ± 0,41 4,11 ± 1,16 2,32 ± 0,61 38 ± 4 94 ± 26 

min-max 1–20 0–2 0–6 0–17 1–12 10–60 10–480 
№ 2A 

(n = 14) 
M ± m  5,50 ± 1,41 0,79 ± 0,21 1,86 ± 0,51 5,46 ± 1,44 2,79 ± 0,79 37 ± 4 113 ± 34 

min-max 1–20 0–2 0–6 0–17 1–12 20–60 20–480 
№ 2B 
(n = 5) 

M ± m  3,80 ± 1,02 0 1,40 ± 0,68 0,60 ± 0,24 1,00 ± 0,00 40 ± 11 40 ± 11 
min-max 1–7 0 0–3 0–1 1 10–80 10–80 

Примечание. n — число респондентов в группе. 
 
Следует отметить, что между студентами обеих групп и обеих подгрупп не бы-

ли выявлены различия в возрасте (20–29 лет — трезвенники и 20–28 лет — трезвые 
респонденты) и в массе тела. Масса тела у студентов-трезвенников колебалась в 
пределах 69–76 кг (71,75 ± 0,90 кг), а у респондентов опытной группы от 69 до 94 кг 
(74,42 ± 1,34 кг, Р > 0,05).  

Все студенты 2-й группы считали себя нормально пьющими. Из них 11 (58 %) 
студентов употребляли алкогольные напитки один раз в месяц, а 7 (37 %) — 2–4 ра-
за в месяц, 1 респондент — до 12 раз в месяц. Злоупотребляли количеством приня-
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того этанола 4 студента 2-й группы. Они потребляли более 40 мл алкоголя (в пере-
счете на абсолютный этанол) в течение одной выпивки. Восемь молодых людей из 
этой же группы отрицали употребление алкогольных напитков до поступления в 
БГМУ. У 18 испытуемых не было выявлено ХАИ, так как максимальное число бал-
лов, набранное ими по шкале анкеты «ПАС», не превышало 12. У 1 респондента, 
злоупотребляющего алкоголем, было констатировано наличие ХАИ (17 баллов по 
тесту «ПАС»). 

Анализ полученных результатов подтвердил представления [281, 386, 451, 462] 
о том, что употребление алкоголя существенно нарушает когнитивные функции и 
является препятствием к успешной учебе (табл. 4.2, 4.3). Несмотря на небольшие 
объемы и эпизодичность употребления алкоголя большинством студентов 2-й груп-
пы (табл. 4.1) успешность их учебной (когнитивной) деятельности существенно сни-
зилась. Так, их СБУ и ЭСЭ с 1-го раза, начиная со 2-й сессии, стали достоверно ни-
же по сравнению с таковыми во время 1-й сессии, а также по сравнению с успевае-
мостью студентов-трезвенников. Снижение СБУ студентов 2-й группы по  
отношению к результатам первой сессии обучения составляло от –1,41  
(Р < 0,001; t = 4,052; df = 18) до –0,89 (Р < 0,02; t = 2,373; df = 17) балла во время 2, 3, 
4, 6 и 7-й сессий (табл. 4.2). Их СБУ при сдаче экзаменов в этих же сессиях (2, 3, 4, 6 
и 7-я) был на 2,03 (Р < 0,005; t = 4,743; df = 6) – 1,17  
(Р < 0,05; t = 2,571; df = 7) балла ниже, чем у их коллег-трезвенников  
(табл. 4.2).  

СБУ (табл. 4.2) и ЭСЭ (табл. 4.3) у студентов-трезвенников были более высо-
кими и стабильными по сравнению с выпивающими студентами со 2-ю по 7-ю сес-
сии включительно. Полученные результаты динамики СБУ и ЭСЭ (табл. 4.2, 4.3) 
близко соответствуют таковым для большей выборки студентов из 107 молодых 
мужчин (см. табл. 3.9). 

Однако учеба в медицинском университете является достаточно сложным про-
цессом. Поэтому даже среди трезвенников, несмотря на хороший СБУ, отмечалось 
статистически значимое возрастание числа студентов, снизивших свою успевае-
мость при сдаче экзаменов 4-й и 5-й сессий (табл. 4.2), а 2 студента из 8 респонден-
тов имели по одной пересдаче (табл. 4.3). 
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Таблица 4.2 
Динамика успеваемости трезвенников (группа № 1) и трезвых студентов, употребляющих 

алкоголь (группа № 2) 

Сессия 
Группа 

№ 1 (n = 8) № 2 (n = 19) подгруппа № 2А 
(n = 14) подгруппа № 2В (n = 5) 

Средний балл успеваемости (СБУ) студентов в разные сессии, M ± m 
1-я (исх.) 6,81 ± 0,63 6,65 ± 0,27 6,80 ± 0,35 6,24 ± 0,28 

2-я 6,99 ± 0,35 5,24 ± 0,22*۞۞ 5,31 ± 0,27*۞۞ 5,04 ± 0,43۞۞ 
к исх. (*) Р > 0,05; по Стьюденту Р < 0,001; t = 4,052; df = 18 Р < 0,01; t = 

3,371; df = 13 
Р > 0,05  

к № 1 (۞) по Стьюденту Р < 0,005; t = 4,237; df = 7 Р < 0,01; t = 
3,801; df = 7 

Р < 0,05; t = 3,520; df = 4 

к № 1 (۞) по Вилкоксону Р < 0,01; U = 15 (19/8) Р < 0,01; U = 12 
(14/8) 

Р < 0,01; U = 3 (8/5) 

3-я 6,87 ± 0,42 5,32 ± 0,19*۞۞ 5,24 ± 0,24*۞۞ 5,56 ± 0,31۞ 
к исх. (*) Р > 0,05; по Стьюденту Р < 0,001; t = 4,030; df = 18 Р < 0,002; t = 

3,679; df = 13 
Р > 0,05  

к № 1 (۞) по Стьюденту Р < 0,02; t = 3,362; df = 7 Р < 0,02; t = 
3,368; df = 7 

Р > 0,05 

к № 1 (۞) по Вилкоксону Р < 0,01; U = 16 (19/8) Р < 0,01; U = 13 
(14/8) 

Р < 0,01; U = 2 (8/5) 

4-я 6,66 ± 0,35 5,49 ± 0,29*۞۞ 5,45 ± 0,36*۞۞ 5,60 ± 0,54 
к исх. (*) Р > 0,05; по Стьюденту Р < 0,01; t = 2,929; df = 18 Р < 0,02; t = 

2,700; df = 13 
Р > 0,05 

к № 1 (۞) по Стьюденту Р < 0,05; t = 2,571; df = 7 Р < 0,05; t = 
2,410; df = 7 

Р > 0,05 

к № 1 (۞) по Вилкоксону Р < 0,01; U = 28 (19/8) Р < 0,01; U = 18 
(14/8) 

Р > 0,05; U = 10 (8/5) 

5-я 6,79 ± 0,47 6,06 ± 0,39  6,17 ± 0,45 5,74 ± 0,83 
6-я 7,09 ± 0,32 5,51 ± 0,25*۞۞ 5,58 ± 0,31*۞۞ 5,30 ± 0,41۞۞ 

к исх. (*) Р > 0,05; по Стьюденту Р < 0,01; t = 3,082; df = 17 Р < 0,05; t = 
2,591; df = 12 

Р > 0,05 

к № 1 (۞) по Стьюденту Р < 0,01; t = 3,892; df = 6 Р < 0,02; t = 
3,386; df = 6 

Р < 0,05; t = 3,442; df = 4 

к № 1 (۞) по Вилкоксону Р < 0,01; U = 14 (18/7) Р < 0,01; U = 14 
(13/7) 

Р < 0,01; U = 0 (7/5) 

7-я 7,79 ± 0,34 5,76 ± 0,26*۞۞ 5,68 ± 0,30*۞۞ 5,96 ± 0,59۞ 
к исх. (*) Р > 0,05; по Стьюденту Р < 0,02; t = 2,373; df = 17 Р < 0,05; t = 

2,429; df = 12 
Р > 0,05 

к № 1 (۞) по Стьюденту Р < 0,005; t = 4,743; df = 6 Р < 0,005; t = 
4,658; df = 6 

Р > 0,05 

к № 1 (۞) по Вилкоксону Р < 0,01; U = 6 (18/7) Р < 0,01; U = 3 
(13/7) 

Р < 0,01; U = 3 (7/5) 

Сессия Группа 
№ 1 (n = 8) № 2 (n = 19) подгруппа № 2А (n = 14) подгруппа № 2В (n = 5) 

Число (и доля, M ± m) студентов, снизивших СБУ в динамике обучения 
2-я 1 из 8 (12,5 ± 11,7 %) 18 из 19 (94,7 ± 5,1)*۞ 13 из 14 (92,9 ± 6,9)*۞ 5 из 5 (100,0 %)*۞ 

к исх. (*) Р > 0,05;  Р < 0,001; t = 18,260; df = 18 Р < 0,001; t = 13,464; df = 13 Р < 0,002 (χ2 = 10,000) 
к № 1 (۞) по Пирсону; df = 1 Р < 0,001 (χ2 = 18,260) Р < 0,001 (χ2 = 14,206) Р < 0,002 (χ2 = 9,480) 
Относительный риск снижения СБ 7,58۞ 7,43۞ 8,00۞ 

3-я 3 из 8 (37,5±17,1 %) 16 из 19 (84,2±8,4)*۞ 12 из 14 (85,7±9,4)*۞ 4 (80,0±17,9 %)* 
к исх. (*) Р > 0,05; по Стьюденту Р < 0,001; t = 10,024; df = 18 Р < 0,001; t = 9,117; df = 13 Р < 0,02; t = 4,469; df = 4 
к № 1 (۞) по Пирсону; df = 1 Р < 0,05 (χ2 = 5,891) Р < 0,05 (χ2 = 5,455) Р > 0,05 (χ2 = 2,836) 

4-я 5 из 8 (62,5 ± 17,1 %)* 16 из 19 (84,2 ± 8,4)* 12 из 14 (85,7 ± 9,4)* 4 (80,0 ± 17,9 %)* 
к исх. (*) Р < 0,01; t = 3,655; df = 7 Р < 0,001; t = 10,024; df = 18 Р < 0,001; t = 9,117; df = 13 Р < 0,02; t = 4,469; df = 4 

5-я 4 из 7 (57,1 ± 18,7 %)* 11 из 19 (57,9 ± 11,3)* 8 из 14 (57,1 ± 13,2)* 3 (60,0 ± 21,9 %) 
к исх. (*) Р < 0,05; t = 3,053; df = 6 Р < 0,001; t = 5,124; df = 18 Р < 0,001; t = 4,326; df = 13 Р > 0,05  

6-я 3 из 7 (42,9 ± 18,7) 12 из 18 (66,7 ± 11,1)* 9 из 13 (69,2 ± 12,8)* 3 (60,0 ± 21,9 %) 
к исх. (*) Р > 0,05; по Стьюденту  Р < 0,001; t = 6,009; df = 17 Р < 0,001; t = 5,406; df = 12 Р > 0,05  

7-я 0 из 7 (00,0 %) 12 из 18 (66,7 ± 11,1)*۞ 9 из 13 (69,2 ± 12,8)*۞ 3 (60,0 ± 21,9 %)۞ 
к исх. (*) Р > 0,05; по Стьюденту  Р < 0,001; t = 6,009; df = 17 Р < 0,001; t = 5,406; df = 12 Р > 0,05  
к № 1 (۞) по Пирсону; df = 1 Р < 0,01 (χ2 = 8,974) Р < 0,01 (χ2 = 8,811) Р < 0,05 (χ2 = 4,584) 

Примечание. * Достоверность различий к исходным данным 1-й сессии в своей группе.  ۞ Достоверность разли-
чий к данным студентов-трезвенников в ту же сессию. Значимость различий рассчитывали с учетом t-критерия Стьюдента, U-
критерия Вилкоксона (Вилкоксона–Манна–Уитни) и χ2-критерия согласия Пирсона [27]. Уменьшение числа данных по трезвенни-
кам с 8 до 7 в 5, 6 и 7-ю сессии связаны с тем, что один испытуемый этой группы был третьекурсником (5-й семестр обучения) и 
указал сведения о своем СБУ только за 1–4-ю сессии. Аналогичная причина обусловила уменьшение числа данных у трезвых сту-
дентов (один студент-третьекурсник, 6-й семестр обучения) 2-й группы с 19 до 18 и 2А подгруппы с 14 до 13 за 6-ю и 7-ю сессии. 
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В то же время абсолютное большинство студентов, употребляющих алкогольные 
напитки (от 11 до 18 человек из 19 респондентов), снизили свою успеваемость (табл. 
4.2) на всем протяжении наблюдаемого периода (со 2-й по 7-ю сессии включительно). 
Доля таких студентов составляла от 57,9 (р < 0,001; t = 5,124; df = 18) до 94,7 % (р < 
0,001; t = 18,26; df = 18) среди трезвых респондентов (табл. 4.2) и практически не за-
висела от времени и частоты приема алкоголя.  

О сложности обучения в медицинском вузе свидетельствует также высокая субъ-
ективная цена адаптации студентов к этому процессу. Это выражается в достаточно 
большом балле теста «НПА» у трезвенников (14,75 ± 3,97 балла, что рассматривается 
как непатологическая нервно-психическая дезадаптация респондентов) и в еще боль-
шем балле у трезвых студентов (25,11 ± 4,76 балла, что свидетельствует о срыве про-
цессов адаптации у выпивающих респондентов и высоком риске развития погранич-
ной психической патологии, возможно, даже об их болезненном нервно-психическом 
состоянии [8, 20, 21, 25, 65]). 

О резком повышении цены адаптации выпивающих студентов к сложному про-
цессу обучения (в том числе и информационному стрессу из-за большого потока не-
обходимой для усвоения новой информации и дефицита времени) свидетельствует 
резкое увеличение ООР снижения СБУ у них в 7,58 раза (Р < 0,001; χ2 = 18,26; df = 1) 
по отношению к трезвенникам (табл. 4.2), а также снижение относительной вероятно-
сти сохранения или увеличения рассматриваемого показателя (СБУ) почти в 3 раза (Р 
< 0,01; χ2 = 8,974; df = 1) по сравнению с их коллегами-абстинентами. 

Столь выраженное и длительное снижение СБУ у студентов, употребляющих ал-
когольные напитки, обусловлено низкой академической успеваемостью и получением 
большинством из них (13 респондентами из 19 участников) неудовлетворительных 
оценок по экзаменам (табл. 4.3), что отражает снижение у них когнитивных процес-
сов по сравнению со студентами-трезвенниками. ЭСЭ с 1 раза студентами, употреб-
ляющими алкоголь, со 2-й по 6-ю сессию включительно была достоверно ниже по 
сравнению с их же результатами в 1-ю сессию на 21,1 (р < 0,05; t = 2,245; df = 18) — 
57,9 % (р < 0,001; t = 5,124; df = 18), а также по отношению к аналогичному показате-
лю у их коллег-трезвенников — на 57,9 % (Р < 0,01; χ2 = 7,816) во 2-ю сессию (табл. 
4.3). Показатель доли общего числа успешно сданных сессий студентами-
трезвенниками был на 23,7 % (Р < 0,001; χ2 = 12,942; df = 1) выше, чем у их употреб-
ляющих спиртные напитки коллег.  

Вероятность (ООР) получения неудовлетворительных оценок во время сессии у 
выпивающих респондентов в 7,28 раза (Р < 0,001; χ2 = 12,942) выше, чем у студентов-
трезвенников (табл. 4.3). Причем этот рассчитанный ООР неуспешной сдачи сессии 
практически одинаков в обеих подгруппах 2А (7,17 раз (Р < 0,001; χ2 = 12,158; df = 1/) 
и 2В (7,57 раз (Р < 0,001; χ2 = 11,007; df = 1)) выпивающих студентов (табл. 4.3). Это 
свидетельствует о том, что даже малые дозы алкоголя (40 мл/месяц) при его редком, 
эпизодическом потреблении (1 раз/месяц студентами подгруппы 2 В) не являются 
безопасными и вызывают нарушение когнитивных функций у человека, резко повы-
шая цену адаптации студента-медика к достаточно сложному процессу обучения. 
Данный факт подтверждает представления о необходимости учета не только общей 
дозы принятого алкоголя, но и возникающего при этом риска (в частности, снижения 
АУ обучающихся) от его употребления, что так характерно для проявлений «профи-
лактического, или превентивного, парадокса» у студентов и школьников [117, 134].  
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Расчет ООР войти в группу неуспевающих студентов показал, что у выпиваю-
щих респондентов он в 2,74 раза (Р < 0,05; χ2 = 4,299) выше, чем у трезвенников (табл. 
4.3). Меньшая величина данного показателя по сравнению с вероятностью получения 
неудовлетворительных оценок по экзаменам обусловлена большой частотой пересдач 
экзаменов в разные сессии одним и тем же неуспевающим студентом (в среднем на 2–
3-й сессиях), употребляющим алкоголь. Аналогичный результат отмечен и при анали-
зе показателей АУ 107 молодых мужчин (33 трезвенников и 74 выпивающих студен-
тов) — количество пересдач у выпивающих студентов составляло почти 3 (2,96 ± 
0,50) пересдачи на человека (см. табл. 3.10) и было почти в 4 раза больше, чем у трез-
венников (0,76 ± 0,20 пересдачи экзамена на 1 абстинента).  

Таблица 4.3 

Эффективность сдачи экзаменов с 1-го раза трезвенниками (группа № 1)  
и студентами, употребляющими алкоголь (группа № 2) 

Сессия,  
показатель 

Группа 

№ 1 (n = 8) № 2 (n = 19) подгруппа № 2А  
(n = 14) 

подгруппа № 2В  
(n = 5) 

Число и доля (в %, M ± m) студентов, успешно сдавших экзамены с 1-го раза 
1-я 8 (100) 19 (100) 14 (100 %) 5 (100) 
2-я 8 (100) 8 (42,1 ± 11,3)*۞ 9 (64,3 ± 12,8)* 3 (60,0 ± 21,9) 
к исх. (*) Р > 0,05 Р < 0,001; t = 5,124;  

df = 18 
Р < 0,02; t = 2,789;  

df = 13 
Р > 0,05 

к № 1 (۞) – Р < 0,01; χ2 = 7,816;  
df = 1 

Р > 0,05; χ2 = 3,697;  
df = 1 

Р > 0,05 

3-я 8 (100) 14 (73,7 ± 10,1)* 10 (71,4 ± 12,1 %)* 4 (80,0 ± 17,9 %) 
к исх. (*) Р > 0,05 Р < 0,02; t = 2,604;  

df = 18 
Р < 0,05; t = 2,364;  

df = 13 
Р > 0,05 

4-я 7  
(87,5 ± 11,7) 

12 (63,2 ± 11,1)* 9 (64,3 ± 12,8 %)* 3 (60,0 ± 21,9 %) 

к исх. (*) Р > 0,05 Р < 0,005; t = 3,315;  
df = 18 

Р < 0,02; t = 2,789;  
df = 13 

Р > 0,05 

5-я 6 из 7  
(85,7 ± 13,2) 

15 (78,9 ± 9,4)* 12 (85,7 ± 9,4) 3 (60,0 ± 21,9) 

к исх. (*) Р > 0,05 Р < 0,05; t = 2,245;  
df = 18 

Р > 0,05; t = 1,521;  
df = 13 

Р > 0,05 

 
Окончание табл. 4.3 

Сессия,  
показатель 

Группа 

№ 1 (n = 8) № 2 (n = 19) подгруппа № 2А  
(n = 14) 

подгруппа № 2В  
(n = 5) 

6-я 7 из 7 (100) 12 из 18 (66,7 ± 11,1)* 9 из 13 (69,2 ± 12,8)* 3 (60,0 ± 21,9) 
к исх. (*) Р > 0,05 Р < 0,01; t = 3,000;  

df = 17 
Р < 0,05; t = 2,406;  

df = 12 
Р > 0,05 

7-я 7 из 7 (100) 15 из 18 (83,8 ± 8,8) 11 из 13 (84,6 ± 10,0) 4 (80,0 ± 17,9) 
∑сессий 51 из 53 

(96,2) 
95 из 131 (72,5)*۞ 70 из 96 (72,9)*۞ 25 из 35 (71,4)*۞ 

к 100 % (*) Р > 0,05 Р < 0,001; t = 7,051;  
df = 131 

Р < 0,001; t = 5,969;  
df = 96 

Р < 0,001; t = 3,743;  
df = 35 

к № 1 (۞) – Р < 0,001; χ2 = 12,942;  
df = 1 

Р < 0,001; χ2 = 12,158;  
df = 1 

Р < 0,001;  
χ2 = 11,007; df = 1 

ООРПЭ 1 7,28۞ 7,17۞ 7,57۞ 
Число и доля (в %, M ± m) студентов, успешно сдавших все экзамены (с 1-го раза) во всех 

сессиях, в которых они участвовали 
 6  6  4  2  
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(75,0 ± 15,3) (31,6 ± 10,7)*۞ (28,6 ± 12,1)*۞ (40,0 ± 21,9) 
к 100 % (*) Р > 0,05 Р < 0,001; t = 6,393;  

df = 18 
Р < 0,001; t = 5,901;  

df = 13 
Р > 0,05 

к № 1 (۞) χ2 по Пирсо-
ну; df = 1 

Р < 0,05; χ2 = 4,299;  
df = 1 

Р < 0,05; χ2 = 4,426; df = 1 Р > 0,05 

ООРВН 1 2,74۞ 2,86۞ 2,40 

Примечание. ∑ (сессий) — сумма экзаменационных сессий, в которых участвовали студенты 
каждой группы и подгруппы. Первая цифра указывает количество сессий, экзамены которых были 
сданы студентами успешно с 1-го раза, вторая цифра указывает общее количество сессий, в которых 
участвовали студенты данной группы. ООРПЭ — оценочный относительный риск пересдачи экза-
менов. ООРВН — оценочный относительный риск войти в число, неуспевающих студентов. * До-
стоверность различий к исходным данным 1-й сессии в своей группе или к 100 % результату 
успешности сдачи экзаменов.  ۞ Достоверность различий к данным студентов-трезвенников в ту же 
сессию. Значимость различий рассчитывали с учетом t-критерия Стьюдента и χ2-критерия согласия 
Пирсона [27]. Оценку различий между долями проводили по В. М. Зайцеву и соавт. [27, с. 318, 319] с 
расчетом t-критерия Стьюдента по формуле t = (Р1 – Р2)/√(m2

P1 – m2
P2), где Р1 и Р2 — сравниваемые 

доли (%), m — ошибки долей, рассчитанные по формуле  
m = √(P · q/n), где P — показатель в %, q = 100 – Р, n — число случаев. Расчет оценочного относи-
тельного риска проводили согласно рекомендациям А. Петри, К. Сэбин [49, с. 41, 42]. Уменьшение 
числа данных по трезвенникам с 8 до 7 в 5, 6 и 7-ю сессии связаны с тем, что один испытуемый этой 
группы был третьекурсником (5-й семестр обучения) и указал сведения о сдаче экзаменов только за 
1–4-ю сессии. Аналогичная причина обусловила уменьшение числа данных у трезвых студентов (1 
студент-третьекурсник, 6-й семестр обучения) 2-й группы с 19 до 18 и 2А подгруппы с 14 до 13 за 6-
ю и 7-ю сессии. 

 
Негативное влияние употребления этанола на учебную деятельность студентов 

обнаруживается достаточно быстро после начала его приема. Так, по сравнению с 
ожидаемой, ЭСЭ у студентов 2-й группы, 8 (42 %) из которых начали употреблять ал-
когольные напитки только во время учебы в вузе, стала достоверно снижаться уже при 
завершении 1-го курса обучения.  
В то время как по результатам 1-й сессии на 1-м курсе различий в ЭСЭ с  
1-го раза (табл. 4.3) и в среднем балле экзаменационных оценок (см.  
табл. 4.2) между студентами обеих групп (трезвенников и трезвых студентов) и обеих 
подгрупп не было выявлено. 

Для выяснения психофизиологических механизмов ухудшения учебной деятель-
ности респондентов, эпизодически употребляющих алкогольные напитки, было изуче-
но влияние этанола на когнитивные функции (показатели ВИФМ: памяти, мышления и 
активного внимания) у трезвых студентов в сравнении с трезвенниками в динамике 
выполнения ими длительной УР. 

 
4.2. СОСТОЯНИЕ ВИФМ У ТРЕЗВЫХ СТУДЕНТОВ, ЭПИЗОДИЧЕСКИ 
УПОТРЕБЛЯЮЩИХ АЛКОГОЛЬ, И ТРЕЗВЕННИКОВ В ДИНАМИКЕ 

ВЫПОЛНЕНИЯ ИМИ ДЛИТЕЛЬНОЙ УМСТВЕННОЙ РАБОТЫ И ОТДЫХА 
ПОСЛЕ НЕЕ 

 
Оценку функции памяти у респондентов (табл. 4.4.) производили по показателям 

объема кратковременной памяти (зрительной и слуховой) на числа и гласные буквы, а 
также по ЧО и ИУ при арифметических вычислениях на скорость (оперантная па-
мять).  
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Объем кратковременной зрительной и слуховой памяти на числа у студентов 
приблизительно совпадают и составляют в среднем около 6–7 знаков из 10 предло-
женных к запоминанию (табл. 4.4). Объем кратковременной слуховой памяти на 
гласные буквы достоверно ниже (в среднем на 2 знака) и составляет в среднем около 
4–5 знаков (их последовательностей) у респондентов обеих групп и подгрупп (табл. 
4.4).  

Умственная деятельность респондентов сопровождалась тенденцией к неболь-
шому снижению объема кратковременной зрительной и слуховой памяти у трезвых 
респондентов, употребляющих алкоголь, и тенденцией к небольшому увеличению их 
объемов у трезвенников. Результатом этих двух противоположных трендов было воз-
никновение достоверных различий между показателями объема кратковременной па-
мяти на числа и буквы у студентов-трезвенников и их коллег, употребляющих алко-
голь. Причем максимальные различия в объеме кратковременной зрительной памяти 
у студентов 1-й и 2-й групп (1,5 (U18/8 = 33; Р < 0,05) — 2,7 (U8/5 = 1; Р < 0,01) знака) 
были отмечены через 2 и 4 ч УР (табл. 4.4). Это может быть обусловлено развитием 
утомления у респондентов, эпизодически употребляющих алкогольные напитки, из-за 
большого объема перерабатываемой студентами зрительной информации на 1-м и 2-м 
этапах УР (работа с анкетами и научными медицинскими текстами). 

Таблица 4.4  
Объем кратковременной зрительной и слуховой памяти на цифры и буквы  
у студентов в динамике выполнения умственной работы и отдыха после нее 

Тестиро-
вание 

Группа 

№ 1 (n = 8) № 2 (n = 19) подгруппа № 2А  
(n = 14) 

подгруппа № 2В  
(n = 5) 

Объем кратковременной зрительной памяти на двузначные числа, М ± m 
1-е  7,1 ± 0,8  6,4 ± 0,5  6,4 ± 0,7  6,6 ± 0,7  
2-е 7,9 ± 0,5  5,4 ± 0,5*  ۞  5,9 ± 0,5*  ۞  4,2 ± 1,1*  ۞  
к № 1 (*) t, по Стьюденту Р < 0,01; t = 3,598;  

df = 7 
Р < 0,05; t = 2,879;  

df = 7 
Р < 0,05; t = 3,191;  

df = 4 
к № 1 (۞) U по Вилкоксону Р < 0,01 (U19/8 = 16) Р < 0,01 (U14/8 = 16) Р<0,01 (U8/5 = 1) 
3-е 7,5 ± 0,6  6,0 ± 0,4۞ 5,7 ± 0,4*  ۞  6,8 ± 0,6  
к № 1 (*) t, по Стьюденту  Р > 0,05; t = 2,083;  

df = 7 
Р < 0,02; t = 3,055;  

df = 7 
Р > 0,05 

к № 1 (۞) U по Вилкоксону Р < 0,05 (U18/8 = 33) Р < 0,01 (U13/8 = 17) Р > 0,05 (U8/5 = 22) 
4-е 7,9 ± 0,6  6,9 ± 0,5  7,0 ± 0,7  6,8 ± 0,7  
5-е 7,9 ± 0,5  6,6 ± 0,5  6,8 ± 0,6  6,2 ± 1,0  

Объем кратковременной слуховой памяти на последовательность цифр, М ± m 
1-е  6,8 ± 0,3  6,4 ± 0,3  ۞  6,4 ± 0,3  ۞  6,4 ± 0,5  
к № 1 (۞) U по Вилкоксону Р < 0,05 (U19/8 = 40) Р < 0,05 (U14/8 = 29) Р > 0,05 (U8/5 = 20) 
2-е 6,9 ± 0,4  6,2 ± 0,4۞ 6,1 ± 0,4۞ 6,4 ± 0,7   
к № 1 (۞) U по Вилкоксону Р < 0,05 (U19/8 = 41) Р < 0,05 (U14/8 = 31) Р > 0,05 (U8/5 = 20) 
3-е 7,0 ± 0,3  6,6 ± 0,2۞ 6,5 ± 0,3۞ 6,6 ± 0,2  
к № 1 (۞) U по Вилкоксону Р = 0,01 (U18/8 = 30) Р < 0,05 (U13/8 = 24) Р > 0,05 (U8/5 = 10) 
4-е 6,9 ± 0,2  5,9 ± 0,3* ۞ 6,1 ± 0,4۞ 5,4 ± 0,4* ۞ 
к № 1  (*) t, по Стьюденту Р < 0,05; t = 2,405;  

df = 7 
Р > 0,05; t = 1,79;  

df = 7 
Р < 0,05; t = 3,207;  

Df = 4 
к № 1 (۞) U по Вилкоксону Р  < 0,01 (U18/8 = 20) Р < 0,01 (U13/8 = 18) Р < 0,01 (U8/5 = 2) 
5-е 6,6 ± 0,4 6,6 ± 0,4 6,6 ± 0,5 6,6 ± 0,6 
Объем кратковременной слуховой памяти на последовательность гласных букв, М ± m 

1-е  4,8 ± 0,3  4,5 ± 0,4  4,7 ± 0,4  4,0 ± 0,6  
2-е 5,0 ± 0,5  4,9 ± 0,3  5,1 ± 0,4  4,2 ± 0,2 
3-е 4,6 ± 0,3  4,8 ± 0,2  4,8 ± 0,2  4,8 ± 0,6  
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4-е 5,1 ± 0,2  4,3 ± 0,3۞ 4,6 ± 0,3۞ 3,4 ± 0,7۞ 
к № 1 (۞) U по Вилкоксону Р < 0,01 (U18/8 = 26) Р < 0,01 (U13/8 = 19) Р < 0,01 (U8/5 = 1) 
5-е 4,9 ± 0,2  4,9 ± 0,3  4,8 ± 0,4  5,2 ± 0,4  

Примечание. n — число студентов в группе (трезвенников, № 1; трезвых студентов, № 2). * 
Достоверность различий по сравнению с данными студентов трезвенников в ту же сессию по t-
критерию Стьюдента. ۞ Достоверность различий по сравнению с данными студентов-трезвенников 
в ту же сессию по U-критерию Вилкоксона–Манна–Уитни. Уменьшение числа данных трезвых сту-
дентов группы 2 и подгруппы 2А с 3-го тестирования связаны с тем, что один испытуемый этой 
группы (2) и подгруппы (2А) прекратил участие в эксперименте во время 2-го этапа исследования 
из-за развившейся усталости и гипогликемии. 

 
Различия в объеме кратковременной слуховой памяти между респондентами 1-й 

и 2-й групп достигали максимальных значений через 6 ч УР (табл. 4.4). Они состави-
ли 1,5 знака (U8/5 = 2; Р < 0,01) для последовательностей цифр и 1,7 знака (U8/5 = 1; Р < 
0,01) — для последовательностей гласных букв. Подобные особенности динамики 
показателей кратковременной памяти у выпивающих студентов могут быть обуслов-
лены их утомлением, а также большей устойчивостью механизмов слуховой памяти 
(особенно, на гласные звуки) и некоторым снижением нагрузки на зрительный анали-
затор (и зрительную память) в последние 1,5 ч работы. Данное предположение под-
тверждается некоторым увеличением показателей объемов кратковременной слухо-
вой памяти у респондентов опытной группы после 2 ч отдыха и отсутствием досто-
верных различий с аналогичными показателями у их коллег-трезвенников. 

Анализ эффективности и скорости выполнения теста «Арифметические вычис-
ления» («АВ») на оперантную память и мышление у респондентов обеих групп под-
твердил ранее описанные закономерности для других видов нейронной памяти и вы-
явил некоторые особенности. Так, ИУ как показатель эффективности умственной дея-
тельности, у трезвенников был на всех этапах тестирования (с 1-го по 5-й) достоверно 
выше, чем у трезвых респондентов 2-й группы (на 2,6 (U19/8 = 14; P < 0,01) – 5,7 % 
(U19/8 = 6; P < 0,01)), в том числе и ее подгруппы 2А (табл. 4.5). ИУ студентов под-
группы 2В был при 2-м и 3-м тестировании достоверно выше, чем у респондентов под-
группы 2А на 8,6 (P < 0,05 (t = 3,484; df = 4); P < 0,01 (U14/5 = 0)) и 1,7 % (P < 0,05; U13/5 
= 12) соответственно (табл. 4.5).  

Показатель доли общего числа успешно выполненных тестов «АВ» составил 
(87,5 ± 5,2) % (35 тестов из 40 предъявленных) у абстинентов (группа № 1) и только 
(53,3 ± 5,2) % (49 из 92 тестов) у студентов, употребляющих алкоголь (табл. 4.5). ООР 
совершения ошибок при выполнении простейших арифметических вычислений у вы-
пивающих студентов был в 3,74 раза выше (Р < 0,001; χ2 = 14,124; df = 1), чем у трез-
венников. Причем оба фактора риска были несколько ниже у трезвых студентов из 
подгруппы 2В. Полученные данные свидетельствуют об уменьшении объема кратко-
временной зрительной и слуховой памяти и снижении эффективности мышления и 
оперантной памяти у студентов, употребляющих алкогольные напитки, в течение 1–4 
недель после выпивки. Причем выявить эти изменения когнитивных функций у трез-
вых, эпизодически выпивающих студентов, становится возможным в условиях функ-
циональных нагрузок, а именно длительной УР.  

Анализ динамики показателей успешности (ИУ и ЧО) при выполнении теста 
«АВ» показал, что все 14 студентов (100 %) подгруппы 2А и  
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4 респондента (80 %) подгруппы 2В и только 50 % студентов-трезвенников соверша-
ли ошибки. Таким образом, только 1 из 19 — (5,3 ± 5,1) % — трезвых респондентов 2-
й группы смог 5 раз выполнить тест «АВ» без единой ошибки (табл. 4.5). Среди трез-
венников таких респондентов было 4, и их доля составила (50,0 ± 17,8) % (Р < 0,05; t = 
2,414; df = 7; Р < 0,01;  
χ2 = 7,467; df = 1).  

Таблица 4.5  
Успешность выполнения теста «Арифметические вычисления» («АВ»)  
трезвенниками (группа № 1) и студентами, употребляющими алкоголь  

(группа № 2) 

Тестиро-
вание 

Группа 

№ 1 (n = 8) № 2 (n = 19) подгруппа № 2А  
(n = 14) 

подгруппа № 2В  
(n = 5) 

Индекс успешности при выполнении теста «АВ» с простыми числами, % (М ± m) 
1-е  99,1 ± 0,9 96,5 ± 1,3۞ 95,9 ± 1,7۞ 98,3 ± 1,1 

к № 1 (۞) U по Вилкоксону Р < 0,01 (U19/8 = 14) Р < 0,01 (U14/8 = 12) Р > 0,05 (U8/5 = 10) 
2-е 99,3 ± 0,7 93,6 ± 2,0*  ۞  91,4 ± 2,5*  ۞  100* 

к № 1 (*) t, по Стьюденту Р < 0,05; tк № 1 = 2,647; 
df = 7 

Р < 0,02; t к № 1 = 3,078; 
df = 7 

Р < 0,05; t к 2А = 3,484; 
df = 4 

к № 1 (۞) U по Вилкоксону Р < 0,01 (U19/8 = 6) Р < 0,01 (U14/8 = 6)  
3-е 99,1 ± 0,9 96,3 ± 1,3۞ 95,8 ± 1,8۞ 97,5 ± 1,1۞ 

между  (۞) группами Р < 0,05;  
Uк №1, 18/8 = 33 

Р < 0,0; 
Uк № 1, 13/8 = 17 

Р < 0,05; 
Uк 2А, 13/5 = 12 

4-е 96,9 ± 2,2 93,3 ± 1,9۞ 91,7 ± 2,5۞ 93,3 ± 1,8 
к № 1 (۞) U по Вилкоксону Р < 0,01 (U18/8 = 20) Р < 0,01 (U13/8 = 17) Р > 0,05 (U8/5 = 16) 

5-е 100 96,4 ± 1,3* ۞ 96,3 ± 1,6* ۞ 97,4 ± 1,9۞ 
к № 1 (*)  t по Стьюденту Р < 0,01; t = 3,598;  

df = 7 
Р < 0,05; t = 2,879;  

df = 7 
Р>0,05; t = 1,368;  

df = 4 
к № 1 (۞) U по Вилкоксону Р < 0,01 (U18/8 = 0) Р < 0,01 (U13/8 = 0) Р < 0,01 (U8/5 = 0) 

Сумма тестов «АВ» и их доля (в %, М ± m), выполненных студентами успешно 
(без ошибок) за все разы тестирования каждого респондента в группах 

∑ (тестов) 35 из 40  
(87,5 ± 5,2) 

49 из 92  
(53,3 ± 5,2)۝ 

33 из 67  
(49,3 ± 6,1)۝ 

16 из 25  
(64 ± 9,6) ۝ 

к № 1 (۝) χ2 по Пирсону; df = 1 Р < 0,001 (χ2 = 14,124) Р < 0,001 (χ2 = 15,817) Р < 0,05 (χ2 = 5,027) 
ООРСО 1 3,74۝ 4,06۝ 2,88۝ 

Число и доля (в %, М ± m) студентов, выполнивших все тесты «АВ» без ошибок 
 4 (50,0 ± 17,8) 1 (5,3 ± 5,1)۝ 0 (0)۝ 1 (20,0 ± 17,9) 

к № 1 (۝) χ2 по Пирсону; df = 1 Р < 0,01 (χ2 = 7,467) Р < 0,01 (χ2 = 8,556) Р > 0,05 (χ2 = 2,250) 
ООРВЧСО 1 1,89 ۝ 2,00 ۝ 1,60 

Примечание. ∑ (тестов) — сумма тестов «АВ», которые выполняли студенты каждой группы и 
подгруппы. Первая цифра указывает количество тестов, которые были выполнены студентами каж-
дой группы (или подгруппы) успешно (без ошибок), вторая цифра указывает общее количество те-
стов «АВ», которые выполнены всеми студентами данной группы. ООРСО — оценочный относи-
тельный риск совершения ошибок в тесте «АВ». ООРВЧСО — оценочный относительный риск вой-
ти в число студентов, совершающих ошибки в тесте «АВ». * Достоверность различий между пока-
зателями студентов разных групп или по отношению к группе трезвенников (№ 1) с учетом t-
критерия Стьюдента.  ۞ Достоверность различий между показателями студентов разных групп или 
по отношению к группе трезвенников (№ 1) с учетом U-критерия Вилкоксона (Вилкоксона–Манна–
Уитни). ۝ Достоверность различий между показателями студентов 2-й группы (в том числе под-
групп 2А и 2В) по отношению к группе трезвенников (№ 1) с учетом χ2-критерия согласия Пирсона 
[27]. Оценку различий между долями проводили по В. М. Зайцеву и соавт. (2006) [27] с расчетом t-
критерия Стьюдента по формуле t = (Р1 – Р2)/√(m2

P1 – m2
P2), где Р1 и Р2 — сравниваемые доли (%), m 

— ошибки долей, рассчитанные по формуле m = √(P · q/n), где P — показатель в %,  
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q = 100 – Р, n — число случаев; расчет ООР проводили согласно рекомендациям  
А. Петри, К. Сэбин (2010) [49]. 

Количество студентов, совершавших ошибки в нескольких тестах «АВ», в груп-
пе № 1 — 1 человек, а в группе № 2 — 12 из 19 испытуемых (Р < 0,025; χ2 = 5,787; df 
= 1). Количество тестов «АВ», выполненных с ошибками, составило на 1 испытуемо-
го в группе № 1 менее 1 (0,63 теста «АВ» с ошибками/1 испытуемого), а в группе № 2 
— более 2 (2,53), то есть в 4 раза больше. Расчет ООР попадания в группу испытуе-
мых, совершающих большее число ошибок и имеющих более низкие показатели эф-
фективности мышления и оперантной памяти, показал, что среди студентов, употреб-
ляющих алкогольные напитки, он почти в 2 раза (табл. 4.5) выше по сравнению с 
трезвенниками. Анализ полученных результатов тестов «АВ» также показал, что во 
время 2-го и 3-го тестирований имеет место некоторое улучшение показателей 
успешности мышления у студентов, употребивших алкоголь за 3–4 недели до начала 
экспериментов (подгруппа 2В), по сравнению с их коллегами из подгруппы 2А (табл. 
4.5). У студентов подгруппы 2А прошло только 1–2 недели между приемом этанола и 
их участием в исследовании.  

Анализ количественных показателей мышления и оперантной памяти не выявил 
достоверных различий между данными студентов 1-й и 2-й групп (табл. 4.6). У сту-
дентов обеих групп отмечается явление научения. Об этом свидетельствует достовер-
ное нарастание скорости решения примеров в тесте «АВ» начиная с 3-го тестирова-
ния (табл. 4.6). 

Анализ динамики показателей мышления и оперантной памяти респондентов в 
процессе длительного умственного труда показал их аналогичность изменениям по-
казателей успеваемости студентов в процессе обучения. Так, число респондентов 
группы № 2, совершавших ошибки в тесте «АВ», и число студентов этой же группы, 
снизивших успеваемость, идентично — 18 человек. Среди трезвенников таких ре-
спондентов было достоверно меньше (см. табл. 4.5 и 4.2 соответственно). Показатель 
доли успешно выполненных заданий в тесте «АВ» (87,5 %) и успешно сданных сес-
сий (96,2 %) у студентов-трезвенников выше на 34,2 (Р < 0,001; χ2 = 14,124;  
df = 1) и 23,7 % (Р < 0,001; χ2 = 12,942; df = 1), чем у их употребляющих  
алкоголь коллег. Оценочный относительный риск войти в группу неуспешных сту-
дентов среди респондентов опытной группы № 2 в 1,89 раза (по результатам теста 
«АВ») и в 2,74 раза (по результатам сдачи экзаменов) выше, чем у трезвенников. Та-
ким образом, длительная УР студентов и динамический контроль состояния когни-
тивных функций у них достаточно полно моделируют процесс обучения и позволяют 
объективно оценить влияние алкоголя на показатели ВИФМ (разных видов памяти и 
мышления). Достаточно стойкое уменьшение объемов кратковременной памяти, сни-
жение оперантной памяти и нарушение эффективности мышления в течение 1–4 
недель после выпивки могут определять снижение академической успеваемости сту-
дентов, употребляющих алкогольные напитки (даже в случаях редкого, эпизодиче-
ского приема малых доз этанола).  

Правомочность этого предположения подтверждают результаты выполненных 
студентами тестов «КП» и усвоение научного медицинского материала по темам 
«ФиМКТ» и «ФАНС». 
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Оценку функции внимания у испытуемых проводили по результатам выполнения 
ими теста «КП» с буквенными таблицами Анфимова. Анализ количества просмот-
ренных знаков (букв) и скорости их просмотра в данном тесте определил выраженное 
явление научения — возрастание СПБ и ПСЗА в обеих группах (табл. 4.6). При этом 
ПСЗА и СПБ студентами 2-й группы практически при всех тестированиях суще-
ственно превосходили величины этих показателей у трезвенников (табл. 4.6). Так, 
скорость просмотра знаков была у трезвых студентов 2-й группы на 1,03 (Р < 0,01;  
t = 3,552; df = 7)–1,44 (Р < 0,01; t = 4,080; df = 7) букв/с (или на 22,7– 
30,0 %) быстрее, чем у трезвенников (студентов группы № 1). ПСЗА у выпивающих 
студентов также превосходила аналогичный показатель у трезвенников на 0,43 (Р < 
0,05; t = 2,867; df = 7) – 0,58 (Р < 0,01; t = 3,867;  
df = 7) бит/с (или на 17,6–20,9 %) при 1, 2 и 5-м тестированиях (табл. 4.6). 

Меньшая выраженность повышения ПСЗА (по сравнению с СПБ) у выпивающих 
студентов над показателями трезвенников и отсутствие достоверных различий по 
ПСЗА между данными обеих групп при 3-м и 4-м тестированиях (табл. 4.6) обуслов-
лены большой частотой ошибок (и их существенным нарастанием во время работы) у 
респондентов, употребляющих алкоголь (табл. 4.7). Близкие к исходным показателям 
(табл. 4.6)  
результаты однократного тестирования функции внимания у юношей и  
девушек представлены в табл. 3.11. Большая выборка участников 1-го  
исследования функции внимания (160 человек) показывает достоверное увеличение 
СПБ только при малых и умеренных количествах потребления алкоголя как у юно-
шей (на 21,7 %), так и у девушек (на 11,2 %) (см.  
табл. 3.11). Повышение ПСЗА у них было не столь выражено из-за существенно 
большего (в 3 раза) числа ошибок и составило только 15,4 % для студентов и 7,4 % 
для студенток (см. табл. 3.11). Аналогичные результаты получены в исследованиях T. 
A. Schweizer et al. (2004), показавших, что увеличение скорости реакций у людей по-
сле острого применения алкоголя сопровождается нарастанием числа ошибочных 
действий [241]. 

Анализ показателей эффективности активного внимания (табл. 4.7) у испытуе-
мых подтвердил уже выявленные ранее закономерности с показателями эффективно-
сти мышления и оперантной памяти (табл. 4.7). Так, ЧО в тесте «КП» у студентов 2-й 
группы было в 5,43 (Р < 0,02; t = 3,471;  
df = 7) – 12,77 (Р < 0,005; t = 4,315; df = 7) раза больше по сравнению со студентами-
трезвенниками при 1, 2, 3, 4 и 5-м тестированиях (табл. 4.7). 

Таблица 4.6 

Показатели состояния ВИФМ (мышления (оперантной памяти) и активного внимания) и ум-
ственной работоспособности  

у трезвенников (группа № 1) и студентов, употребляющих алкоголь (группа № 2) 
Тестирова-
ние и время 
его проведе-

ния 

Показатели мышления в тесте «АВ» (M±m) Показатели внимания в тесте «КП» (M±m) 
Число РП за 20 с СРП и ее динамика, пример/с ПСЗА, бит/c СПБ (букв/с) 

группа № 1 группа № 2 группа № 1 группа № 2 группа № 1 группа № 2 группа № 1 группа № 2 

е (исход-
ное) 

14,9 ± 1,1 17,7 ± 0,9 0,75 ± 0,06 0,89 ± 0,05 2,44 ± 0,12 2,87 ± 0,09۞ 4,54 ± 0,22 5,57 ± 0,19۞ 
– Р > 0,05 – Р > 0,05 – Р < 0,05; t = 2,867 – Р < 0,01; t = 3,552 

е (через  
2 ч работы) 

15,6 ± 0,9 18,4 ± 1,1 +0,04 ± 0,04 + 0,03 ± 0,03 2,78 ± 0,12 3,36 ± 0,09*۞ 5,15 ± 0,22 6,59 ± 0,17*۞ 
Р > 0,05 Р > 0,05 Р > 0,05 Р > 0,05 Р > 0,05; t = 

2,000 
*Р < 0,05; t = 2,867 Р > 0,05; t = 1,968 *Р < 0,001;  

t = 4,088 
– Р > 0,05 – Р > 0,05 – ۞Р < 0,01;  – ۞Р < 0,005;  
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t = 3,867 t = 5,143 
3-е (через  
4 ч работы) 

17,9 ± 0,7 20,0 ± 1,1 +0,15±0,03* + 0,11±0,02* 3,00 ± 0,17* 3,41 ± 0,09 * 5,58 ± 0,31 * 6,90 ± 0,14*۞ 
Р > 0,05 Р > 0,05 Р < 0,005;  

t = 5,000 
Р < 0,001;  
t = 5,500 

Р < 0,05; t = 
2,667 

Р < 0,001; t = 4,154 Р < 0,05; t = 2,737 *Р < 0,001;  
t = 5,542 

– Р > 0,05 – Р > 0,05 – Р > 0,05 – ۞Р < 0,01;  
t = 3,882 

4-е (через  
6 ч работы) 

16,5 ± 0,9 19,7 ± 1,1 +0,08 ± 0,04 + 0,09±0,03* 3,21 ± 0,25* 3,53 ± 0,13 * 5,96 ± 0,47 * 7,37 ± 0,20*۞ 
Р > 0,05 Р > 0,05 Р > 0,05 Р < 0,01;  

t = 3,000 
Р < 0,05; t = 

2,769 
Р < 0,001; t = 4,125 Р < 0,05; t = 2,731 *Р < 0,001;  

t = 6,429 
– Р > 0,05 – Р > 0,05 – Р > 0,05 – ۞Р < 0,05; t = 2,765

5-е (через  
2 ч отдыха) 

17,9 ± 0,8 19,7 ± 1,2 +0,15 ± 0,04* + 0,11±0,02* 3,06 ± 0,18* 3,62 ± 0,11*۞ 5,69 ± 0,33 * 7,26 ± 0,20*۞ 
Р > 0,05 Р > 0,05 Р < 0,01;  

t = 3,750 
Р < 0,001;  
t = 5,500 

Р < 0,05; t = 
2,818 

*Р < 0,001;  
t = 5,357 

*Р < 0,05; t = 2,897 *Р < 0,001;  
t = 6,036 

– Р > 0,05 – Р > 0,05 – ۞Р < 0,05;  
t = 2,677 

– ۞Р < 0,01;  
t = 4,026 

Примечание. РП — решенные примеры; СРП — скорость решения примеров; ПСЗА — про-
пускная способность зрительного анализатора; СПБ — скорость просмотра букв. Значимость разли-
чий с учетом t-критерия Стьюдента: * достоверность различий по сравнению с данными студентов в 
своей группе при 1-м тестировании (исходными показателями своей группы);  ۞ достоверность раз-
личий по сравнению с аналогичными данными студентов-трезвенников на том же этапе тестирова-
ния (1, 2, 3, 4 или 5-м) при  
df = 7. 

 
 
 
 

Таблица 4.7 

Число ошибок (ЧО) и индекс успешности (ИУ) у трезвенников (группа № 1) и студентов, упо-
требляющих алкоголь  

(группа № 2), в тесте «Корректурная проба»  
Тестирова-

ние 
ЧО Динамика ЧО ИУ, % Динамика ИУ, % 

группа № 1 группа № 2 группа № 1 группа № 2 группа № 1 группа № 2 группа № 1 группа № 2 
-е (исход-
ное) 

2,8 ± 0,8 15,2 ± 3,5۞ – – 98,6 ± 0,4 92,4 ± 1,8۞ – – 
– Р < 0,02; t = 3,471 – – – Р < 0,01; t = 3,520 – – 

-е (через  
2 ч работы) 

2,4 ± 0,7 18,2 ± 4,1۞ –0,4 ± 0,5 +3,0 ± 1,4* 98,8 ± 0,4 90,9 ± 2,1۞ +0,2 ± 0,3 –1,5 ± 0,7* 
Р > 0,05 Р > 0,05 Р > 0,05 *Р < 0,05; t = 2,143 Р > 0,05 Р > 0,05 Р > 0,05 Р < 0,05; t = 2,143;

 Р < 0,01; t = 3,847  Р > 0,05  Р < 0,01; t = 4,095  Р > 0,05 
-е (через  

4 ч работы) 
3,1 ± 0,7 25,1 ± 4,9۞ +0,3 ± 0,8 +9,0 ± 3,5*۞ 98,5 ± 0,4 87,5 ± 2,5۞ –0,1 ± 0,4 –4,5 ± 1,8*۞ 
Р > 0,05 Р > 0,05 Р > 0,05 Р < 0,02; t = 2,586;  

df = 17 
Р > 0,05 Р > 0,05 Р > 0,05 Р < 0,05; t = 2,500; 

df = 17 
 ۞Р < 0,005; t = 4,477  Р < 0,05; t = 2,415  Р < 0,005; t = 4,344  Р < 0,05; t = 2,386

-е (через  
6 ч работы) 

2,6 ± 0,7 33,2 ± 7,1*۞ –0,2 ± 0,6 +17,6 ± 5,8*۞ 98,7 ± 0,4 83,4 ± 3,5*۞ +0,1 ± 0,3 –8,8 ± 2,9*۞ 
Р > 0,05 Р < 0,05; t = 2,288;  

df = 17 
Р > 0,05 Р < 0,01; t = 3,034;  

df = 17 
Р > 0,05 Р < 0,05; t = 2,261;  

df = 17 
Р > 0,05 Р < 0,01; t = 3,034; 

df = 17 
 Р < 0,005; t = 4,315  Р < 0,02; t = 3,052  Р < 0,005; t = 4,343  Р < 0,02; t = 3,052

-е (через  
2 ч отдыха) 

2,5 ± 1,1 23,3 ± 4,2۞ –0,3 ± 0,9 +13,2 ± 6,9 98,8 ± 0,6 88,4 ± 2,1۞ +0,2 ± 0,5 –6,6 ± 3,5 
 Р < 0,005; t = 4,755   Р > 0,05  Р < 0,05; t = 4,579  Р > 0,05 

Примечание. Значимость различий с учетом t-критерия Стьюдента: * достоверность различий 
по сравнению с данными студентов в своей группе при 1-м тестировании (исходными показателями 
своей группы);  ۞ достоверность различий по сравнению с аналогичными данными студентов-
трезвенников на том же этапе тестирования (1, 2, 3, 4 или 5-м) при df = 7. 

91 
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В результате ИУ (то есть эффективность активного внимания) у трезвенников был 
достоверно выше (табл. 4.7), чем у студентов, употребляющих алкогольные напитки. 
Различия касались и динамики ИУ в этих  
тестах по мере выполнения работы. В контрольной группе студентов величины ИУ в 
тесте «КП» при повторных тестированиях оставались высокими и стабильными. Это 
указывает на высокую УРС и ее надежность (а значит и надежность других когнитив-
ных функций) у студентов 1-й группы. 

У студентов же 2-й группы надежность (эффективность) УРС была сниженной на 
7,6 % по отношению к ожидаемой величине (в 100 %) уже исходно (табл. 4.7). При 
напряженной умственной деятельности эффективность УРС студентов 2-й группы 
начала снижаться у ряда респондентов уже через 2 ч от начала работы (снижение опе-
рантной памяти (см.  
табл. 4.5) и ИУ в тесте «КП» (табл. 4.7) к показателям контрольной группы трезвенни-
ков) и заметно ухудшалась через 4 и 6 ч работы (табл. 4.7). Число ошибок (в тесте 
«КП») у студентов 2-й группы достоверно возрастало на всем протяжении УР (через 2, 
4 и 6 ч) и составило через 6 ч от ее начала (+17,6 ± 5,8) ошибок (Р < 0,01; t = 3,034; df = 
17), или 218,4 % к их исходному количеству (табл. 4.7).  

Количество ошибок в тесте «КП» позволяет также оценить такое важное свойство 
активного внимания, как его концентрацию — возможность сосредоточения на выпол-
няемом задании и минимизации ошибочных действий. Свойство концентрации внима-
ния очень хорошо выражено у испытуемых трезвенников (в 87,5–100 % случаев) как 
при 1-м тестировании, так и в динамике выполнения УР и отдыха (табл. 4.8).  

У трезвых испытуемых, употребляющих алкогольные напитки, это свойство ак-
тивного внимания даже с утра (после полноценного ночного отдыха) было сохранено 
только у 4 человек из 19 (21,1 %). В связи с этим шанс (оценочная относительная веро-
ятность) сохранения должной концентрации внимания (до 5 ошибок в тесте «КП») у 
трезвенников в 4,15 раза  
(Р < 0,002; χ2 = 10,296; df = 1) выше, чем у их употребляющих алкоголь коллег (табл. 
4.8). По мере выполнения УР концентрация внимания у выпивающих респондентов 
понижается и остается низкой даже после 2 ч отдыха в обеих подгруппах (табл. 4.8). В 
результате риск совершения более  
5 ошибок в одном тесте «КП» и снижения концентрации внимания у трезвых студентов 
нарастает с 6,29 раза до 8 раз по сравнению с трезвенниками (табл. 4.8). Вероятность же 
сохранения должной концентрации внимания по мере работы у трезвенников остается 
высокой и в 15,63 раза превышает таковую у употребляющих алкогольные напитки 
студентов (табл. 4.8).  

 
 
 
 
 

Таблица 4.8  
Анализ динамики состояния концентрации внимания у трезвенников  

(группа № 1) и студентов, употребляющих алкоголь (группа № 2), в тесте  
«Корректурная проба» в процессе умственного труда и отдыха после него 
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Тестиро-
вание 

Динамика числа студентов со сниженной КВ, сделавших более 5 ошибок  
в тесте «КП» 

группа № 1 
(n = 8) 

группа № 2  
(n = 19) 

подгруппа 2А  
(n=14) 

подгруппа 2В  
(n = 5) 

1-е 1 15۞ 11۞ 4۞ 
  Р < 0,002; χ2 = 10,296; 

df = 1 
Р < 0,005; χ2 = 8,964; 

df = 1 
Р < 0,025; χ2 = 5,923; 

df = 1 
ООРСКВ  1 6,32۞ 6,29۞ 6,40۞ 
2-е 0 16۞ 12۞ 4۞ 
  Р < 0,001; χ2 = 16,536; 

df = 1 
Р < 0,001; χ2 = 15,086; 

df = 1 
Р < 0,001; χ2 = 13,000; 

df = 1 
3-е 1 17 (из 18) ۞ 12 (из 13) ۞ 5۞ 
  Р < 0,001; χ2 = 17,459; 

df = 1 
Р < 0,001; χ2 = 13,375; 

df = 1 
Р < 0,005; χ2 = 8,945; 

df = 1 
ООРСКВ  1 7,56۞ 7,39۞ 8,00۞ 
4-е 1 17 (из 18) ۞ 12 (из 13) ۞ 5۞ 
  Р < 0,001; χ2 = 17,459; 

df = 1 
Р < 0,001; χ2 = 13,375; 

df = 1 
Р < 0,005; χ2 = 8,945; 

df = 1 
ООРСКВ  1 7,56۞ 7,39۞ 8,00۞ 
5-е 1 17 (из 18) ۞ 12 (из 13) ۞ 5۞ 
  Р < 0,001; χ2 = 17,459; 

df = 1 
Р < 0,001; χ2 = 13,375; 

df = 1 
Р < 0,005; χ2 = 8,945; 

df = 1 
ООРСКВ  1 7,56۞ 7,39۞ 8,00۞ 

Примечание. n — количество студентов в группе. ООРСКВ — оценочный относительный риск 
снижения концентрации внимания. Уменьшение числа данных трезвых студентов группы 2 и под-
группы 2А с 3-го тестирования связаны с тем, что один испытуемый этой группы (2) и подгруппы 
(2А) прекратил участие в эксперименте во время 2-го этапа исследования из-за развившейся устало-
сти и гипогликемии. ۞ Достоверность различий по отношению к показателю студентов-трезвенников 
(группа № 1) с учетом χ2-критерия согласия Пирсона [27, с. 315, 316]. Расчет ООРСКВ проводили со-
гласно рекомендациям А. Петри, К. Сэбин (2010) [49, с. 41, 42]. 

 
Анализ эффективности усвоения студентами учебно-методического материала (по 

темам «ФиМКТ» и «ФАНС») показал высокую результативность у трезвенников (ИУ 
на уровне 65,5–66,9 %) и ниже средней — у респондентов 2-й группы (ИУ на уровне 
35,9 (Р < 0,01; t = 3,761; df = 18) – 46,0 % (Р < 0,05; U19/8 = 39). Полученные результаты 
(табл. 4.9) подтверждают ранее представленные данные о негативном действии этанола 
на когнитивные функции трезвого человека в течение как минимум 1–4 недель после 
его приема. Особо следует отметить понижение качества ответов студентов 2-й группы 
на вопросы ко 2-му учебно-методическому тексту «ФАНС». Правильность ответов 
(ИУ) у них составляла в среднем (35,9 ± 6,8) % или в 1,85 раза (Р < 0,01; t = 3,761; df = 
7) меньше, чем у трезвенников (табл. 4.9). Причем 3 из 19 испытуемых не отвечали на 
вопросы к данному тексту. Один из этих 3 респондентов даже полностью прекратил 
свое участие в эксперименте уже в конце 2-го этапа после ответов на вопросы к теме 
«ФиМКТ». Именно поэтому число трезвых студентов, употребляющих алкоголь и про-
должавших участие в эксперименте, начиная с 3-го тестирования, стало на 1 меньше и 
составило 18 человек в группе № 2 (19 исходно) и 13 респондентов в подгруппе 2А 
(исходно 14 участников). 

Таблица 4.9  
Эффективность ИУ (в %, М ± m) усвоения трезвенниками (группа № 1)  
и студентами, употребляющими алкоголь (группа № 2), нового материала  
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по темам «Физиология и морфология костной ткани («ФиМКТ»)  
и «Физиология автономной нервной системы» («ФАНС») 

Тест 
Группа 

№ 1 (n = 8) № 2 (n = 19) подгруппа 2А 
(n=14) 

подгруппа 2В 
(n = 5) 

ФиМКТ  66,9 ± 8,9 46,0 ± 4,9۞ 47,7 ± 5,9۞ 41,5 ± 9,3 
 – Р < 0,05 (U19/8 = 39) Р < 0,05 (U14/8 = 31) Р > 0,05 (U8/5 = 29) 
ФАНС 65,5 ± 9,1 35,9 ± 6,8۞ 36,1 ± 7,9  ۞  35,5 ± 14,7 
 – Р < 0,01; t = 3,761;  

df = 7 
Р < 0,05; t = 2,440;  

df = 7 
Р > 0,05; t = 1,736;  

df = 4 

Примечание. ۞ Достоверность различий по отношению к показателю студентов группы трезвен-
ников (№ 1) с учетом U-критерия Вилкоксона–Манна–Уитни или t-критерия Стьюдента.  
 

Отдельно следует остановиться на проблеме раннего развития утомления у сту-
дентов, употребляющих алкогольные напитки, при выполнении длительной УР. Эф-
фективное выполнение длительной УР является необходимым условием успешного 
усвоения большого объема новой информации при получении высшего (в том числе и 
медицинского) образования. Снижение эффективности УР и быстрая утомляемость яв-
ляются важными факторами, препятствующими успешности учебной деятельности 
студентов и повышающими вероятность получения неудовлетворительных оценок на 
экзаменах.  

Среди критериев развития утомления (умственного утомления) выделяют две ос-
новные группы — объективные и субъективные критерии [1, 2, 4, 5, 23, 26, 38]. Среди 
объективных критериев умственного утомления ведущее место отводится ЧО, допу-
щенных при выполнении стандартных заданий и, в частности, теста «КП» (а также 
суммарному ЧО по 5 стандартным тестам на кратковременную память (3 теста), мыш-
ление (тест «АВ») и внимание (тест «КП»)) и их динамике в процессе УР. Среди субъ-
ективных критериев утомления человека доказана целесообразность использования ко-
личества набранных баллов по шкалам «Самочувствие», «Активность» и «Настроение» 
в тесте «САН» (для студентов и спортсменов [8, 23]) и по шкале теста «САН-8» (для 
пилотов [2]) и их (баллов) динамике в процессе трудовой деятельности.  

Исследования показали, что и объективные, и субъективные показатели усталости 
выражены у студентов, употребляющих алкогольные напитки, существенно больше, 
чем у их коллег-трезвенников, на всех этапах исследования — исходно (то есть после 
полноценного ночного отдыха), в динамике умственного труда и после 2 ч отдыха. Так, 
из данных, представленных в табл. 4.7 и 4.8, убедительно следует, что даже после пол-
ноценного ночного отдыха студенты опытной группы совершают в среднем в 5,42 раза 
(Р < 0,02; t = 3,471; df = 7) больше ошибок и имеют в 6,32 раза (Р < 0,002;  
χ2 = 10,296; df = 1) больше риск снижения концентрации внимания по сравнению с 
трезвенниками. Причем это характерно не только для юношей, но и для девушек, как 
это показали наши дополнительные исследования во время проведения 2-го скрининга 
(см. табл. 3.11). 

О наличии утомления уже в начале работы и недостаточности ночного отдыха у 
выпивающих студентов свидетельствуют и данные их субъективной оценки своего 
функционального состояния по шкалам теста «САН» (табл. 4.10). Так, средний балл 
студентов 2-й группы по шкале «Активность» был на 1,17 (Р < 0,001; t = 4,178; df = 18) 
ниже их же среднего балла по шкале «Настроение» (табл. 4.10), что, по мнению В. А. 
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Доскина и соавт. (1973), является субъективным признаком состояния утомления [23]. 
В динамике выполнения УР разность баллов между показателями этих 2 шкал по тесту 
«САН» у выпивающих студентов возрастает до 1,38 (Р < 0,02;  
t = 2,625; df = 17) и 1,45 (Р < 0,02; t = 2,827; df = 17) балла через 4 и 6 ч нагрузки соот-
ветственно (табл. 4.10). После 2 ч отдыха (и в условиях насыщения) эта разность сни-
жается до 1,02 балла (Р < 0,05; t = 2,118;  
df = 17), но остается статистически значимой для констатации факта сохранения утом-
ления у респондентов, употребляющих алкоголь. 

Динамическое наблюдение за показателями субъективной оценки своего функци-
онального состояния у студентов во время УР показало их достоверное и существенное 
снижение у всех респондентов, употребляющих алкогольные напитки уже начиная со 
2-го тестирования. В результате все три показателя теста «САН» по шкалам «Самочув-
ствие», «Активность» и «Настроение» во время работы (через 2, 4 и 6 ч) у студентов-
трезвенников на 1 и более баллов достоверно превышали аналогичные показатели их 
коллег, употребляющих алкоголь (табл. 4.10). Однако даже у трезвенников была отме-
чена тенденция к снижению всех 3 показателей теста «САН» (табл. 4.10 и 4.11) через 6 
ч от начала исследования, что можно объяснить развитием утомления у некоторых из 
респондентов 1-й группы из-за выполнения длительной и достаточно сложной УР 
натощак в катаболическую фазу обмена веществ.  

Таблица 4.10  

Самооценка (в баллах, M±m) своего функционального состояния трезвенниками (группа № 1) и 
студентами,  

употребляющими алкоголь (группа № 2), в процессе умственного труда и отдыха после него 

Тести-
рование 

Показатели 

по шкале теста «САН-8» по шкалам теста «САН» 
самочувствие активность настроение 

группа № 1 группа № 2 группа № 1 группа № 2 группа № 1 группа № 2 группа № 1 группа № 2 
е (ис-
ходное) 

6,06 ± 0,23 5,67 ± 0,16 6,08 ± 0,25 5,87 ± 0,13 5,55 ± 0,28 4,92 ± 0,22 6,35 ± 0,19 6,09 ± 0,17 
– Р > 0,05 – Р > 0,05 – Р > 0,05 – Р > 0,05 

е-
рез 2 ч 

ты) 

6,04 ± 0,25 4,86 ± 0,34۞ 6,06 ± 0,22 5,18 ± 0,31 5,41 ± 0,33 4,15 ± 0,29*۞ 6,46 ± 0,09 5,30 ± 0,37 
Р > 0,05 Р > 0,05 Р > 0,05 Р > 0,05 Р > 0,05 *Р < 0,05; t = 2,139 Р > 0,05 Р > 0,05 

– ۞Р < 0,05; t = 2,796 – Р > 0,05 – ۞Р < 0,05; t = 2,864 – Р > 0,05 
е-

рез 4 ч 
ты) 

5,55 ± 0,37 4,25 ± 0,38*۞ 5,76 ± 0,40 4,61 ± 0,39* 5,40 ± 0,35 3,74 ± 0,31*۞ 6,11 ± 0,17 5,12 ± 0,41* 
Р > 0,05 *Р < 0,005; t = 3,463 Р > 0,05 *Р < 0,005; t = 3,463 Р > 0,05 *Р < 0,01; t = 3,105 Р > 0,05 Р < 0,05; t = 2,045 

– ۞Р < 0,05; t = 2,453 – Р > 0,05 – ۞Р < 0,01; t = 3,532 – Р > 0,05 
е-

рез 6 ч 
ты) 

5,46 ± 0,44 4,04 ± 0,39*۞ 5,56 ± 0,42 4,56 ± 0,38* 5,18 ± 0,50 3,59 ± 0,31*۞ 6,30 ± 0,16 5,04 ± 0,41*۞ 
Р > 0,05 *Р < 0,02; t = 2,690 Р > 0,05 *Р < 0,02; t = 2,690 Р > 0,05 *Р < 0,005; t = 3,501 Р > 0,05 *Р < 0,05; t = 2,396 

– ۞Р < 0,05; t = 2,407 – Р > 0,05 – ۞Р < 0,01; t = 3,532 – ۞Р < 0,05; t = 2,864 
е-

рез 2 ч 
ха) 

6,06 ± 0,17 4,54 ± 0,35*۞ 5,98 ± 0,24 4,95 ± 0,35*۞ 5,69 ± 0,26 4,26 ± 0,31۞ 6,60 ± 0,05 5,28 ± 0,35۞ 
Р > 0,05 *Р < 0,01; t = 2,943 Р > 0,05 *Р < 0,01; t = 2,943 Р > 0,05 *Р > 0,05; t = 1,737 Р > 0,05 *Р > 0,05; t = 2,082 

– ۞Р < 0,01; t = 3,897 – ۞Р < 0,05; t = 2,452 – ۞Р < 0,01; t = 3,575 – ۞Р < 0,01; t = 3,771 

Примечание. Значимость различий с учетом t-критерия Стьюдента: * достоверность различий по 
сравнению с данными студентов в своей группе при 1-м тестировании (исходными показателями сво-
ей группы);  ۞  достоверность различий по сравнению с аналогичными данными студентов-
трезвенников на том же этапе тестирования (1, 2, 3, 4 или 5-м) при df = 7. 

 
 
 
 
 

97 

Page 88 of 155



127 
 

 
 
 

Таблица 4.11  

Анализ динамики изменения функционального состояния и развития утомления у трезвенни-
ков (группа № 1) и у студентов, употребляющих алкоголь (группа № 2), в процессе умственного 

труда и отдыха после него по результатам теста «САН-8» 

Тестирова-
ние Группа 

Число студентов, оценивших свое ФС как Число (и доля, %) студентов

отличное, 
САН-8 > 6,0 б. 

хорошее,  
САН-8 = 5,0–6,0 

б. 

удовл.,  
САН-8 = 4,1–

4,9 б. 

неудовл., 
САН-8 ≤ 4 б. 

без усталости 
САН-8 ± 0,9 б. 

с устало-
стью 

↓ САН-8 ≥ 1 
б. 

1-е (исход-
ное) 

№ 1, n = 8 4 4 0 0 – – 
№ 2, n = 19 6 10 3 0 – – 

2-е (через 2 
ч работы) 

№ 1, n = 8 4 4 0 0 8 (100) 0 (0) 
*Р > 0,05 *Р > 0,05 *Р > 0,05 

№ 2, n = 19 3 9 4 3 13 (68,4 ± 
10,7)*  ۞  

6 (31,6 ± 
10,7)*۞ 

*Р > 0,05 *Р < 0,001; t = 2,953; df = 18
۞Р > 0,05  ۞Р < 0,05; t = 2,953; df = 7 

3-е (через 4 
ч работы) 

№ 1, n = 8 3 2 3 0 6 (75,0 ± 15,3) 2 (25,0 ± 
15,3) 

*Р > 0,05 *Р > 0,05 *Р > 0,05 
№ 2, n = 
18+1 

3* 2* 9* 4 + 1* 8 (42,1 ± 11,3)*  11 (57,9 ± 
11,3)* 

*χ2 = 14,333; Р < 0,005;  df = 3 (для 3 степеней свободы) *Р < 0,001; t = 5,124; df = 18
۞Р > 0,05  ۞Р > 0,05; t = 1,732; df = 7 

4-е (через 6 
ч работы) 

№ 1, n = 8 3 1 3 1  6 (75,0 ± 15,3) 2 (25,0 ± 
15,3) 

*Р > 0,05 *Р > 0,05 *Р > 0,05 
№ 2, n = 
18+1 

1*۞ 5*۞ 6*۞ 6 + 1*۞ 8 (42,1 ± 11,3)*  11 (57,9 ± 
11,3)* 

*χ2 = 13,238; Р < 0,005;  df = 3 (для 3 степеней свободы) *Р < 0,001; t = 5,124; df = 18
۞χ2 = 9,375; Р < 0,025; df = 3 (для 3 степеней свободы)  ۞Р > 0,05; t = 1,732; df = 7 

5-е (через 2 
ч отдыха 
после рабо-
ты) 

№ 1, n = 8 5 3 0 0 8 (100) 0 (0) 
*Р > 0,05  *Р > 0,05 *Р > 0,05 

№ 2, n = 
18+1 

6۞ 10۞ 3۞ 0۞ 9 (47,4 ± 11,5)* 

۞ 
10 (52,6 ± 
11,5)*۞ 

*Р > 0,05 *Р < 0,001; t = 4,574; df = 18
۞χ2 = 8,964; Р < 0,025;  df = 3 (для 3 степеней свободы)  ۞Р < 0,005; t = 4,574; df = 7

Примечание. * Достоверность различий по сравнению с данными студентов в своей группе при 
1-м тестировании;  ۞ достоверность различий по сравнению с аналогичными данными студентов-
трезвенников на том же этапе тестирования. Достоверность различий рассчитывали с учетом χ2-
критерия согласия Пирсона или t-критерия Стьюдента. 

Тенденция к некоторому снижению баллов по всем шкалам анкеты «САН» при за-
вершении УР (через 6 ч от ее начала) у трезвенников после 2 ч отдыха сменялась на 
противоположную, что приводило к полной нормализации у них показателей «Само-
чувствие», «Активность» и «Настроение» по отношению к данным исходного тестиро-
вания (табл. 4.10). Таким образом, 2 ч отдыха для студентов-трезвенников (после при-
ема глюкозы) оказалось вполне достаточно для полного восстановления всех 3 показа-
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телей теста «САН». Полученные результаты субъективного восстановления отличного 
функционального состояния у трезвенников подтверждаются полным возобновлением 
у них скорости решения арифметических примеров (см. табл. 4.6) и 100%-ной эффек-
тивностью этой работы (см. табл. 4.5) с сохранением высокой концентрации внимания в 
тесте «КП» (см. табл. 4.7). Полученные результаты подтверждают представления [145, 
169] о том, что употребление глюкозы оказывает позитивное влияние на мышление, 
устойчивость внимания и другие когнитивные процессы. 

У студентов опытной группы после 2 ч отдыха ни 1 из 3 показателей теста «САН» не 
восстановился до исходных величин и оставался сниженным на 1,03 (Р < 0,05; t = 2,452; df 
= 17) – 1,43 (Р < 0,01; t = 3,575; df = 17) балла по отношению к аналогичным показателям 
трезвенников, а по шкале «Самочувствие» — и к исходному уровню (–0,92 балла (Р < 
0,01; t = 2,943; df = 17)). Это можно рассматривать как субъективное свидетельство со-
хранения чувства утомления у студентов опытной группы и недостаточности для них  
2-часового отдыха. Высказанное предположение подтверждается и анализом показателей 
теста «САН-8», разработанного для субъективной экспресс-диагностики функциональ-
ного состояния летчиков (2005 г.) [2] перед полетом, в межполетных интервалах в про-
цессе работы и по ее завершению. 

Средний балл теста «САН-8», равный 4 и менее, указывает на неудовлетворитель-
ное функциональное состояние летчика (испытуемого), что влечет за собой временное 
отстранение пилота от полетов до восстановления полноценной работоспособности. Как 
следует из данных, представленных в табл. 4.10, средний балл теста «САН-8» у выпива-
ющих студентов через 6 ч работы приблизился к критическому уровню и составлял (4,04 
± 0,39) балла. При этом состояние 7 студентов (из 19 испытуемых) 2-й группы было не-
удовлетворительным (табл. 4.11), а один из них вообще отказался от продолжения ра-
боты уже в конце 2-го этапа (перед 3-м тестированием).  

В целом, за время эксперимента число студентов опытной группы, у которых по-
казатель «САН-8» снижался до 4 и менее баллов, постоянно нарастало: 3 человека — 
через 2 ч УР, 5 респондентов — через 4 ч и 7 испытуемых — через 6 ч (табл. 4.11). У 
этих студентов снижение среднего балла «САН-8» составляло от 3 до 5,1 балла, что 
рассматривается как хроническое утомление и даже переутомление. Через 4 ч УР среди 
респондентов 2-й группы отмечено достоверное увеличение числа студентов, отме-
тивших существенное ухудшение своего функционального состояния, и резкое сокра-
щение числа испытуемых в хорошем и отличном состоянии с 16 до 5 человек (Р < 0,05; 
χ2 = 14,333; df = 3). Данная зависимость сохранялась и через 6 ч УР. Следует отметить, 
что для 4 испытуемых 2-й группы прием 75 г глюкозы и 2 ч отдыха было явно недоста-
точно для восстановления своего функционального состояния, так как показатель 
«САН-8» у них оставался менее 4 баллов. Эти факты показывают ограниченность по-
зитивного действия глюкозы на УРС трезвых студентов, эпизодически употребляющих 
алкоголь. Механизм его возникновения может быть обусловлен уменьшением 
экспрессии гена GLUT1 и снижением захвата глюкозы клетками мозга (что было 
установлено для нейронов и астроцитов у животных даже после однократного 
применения этанола [499]). Ограниченность позитивного действия глюкозы на УРС 
трезвых людей, периодически употребляющих алкоголь, необходимо учитывать при 
операторской (умственной) деятельности человека и, возможно, даже не допускать к 
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управлению транспортными средствами водителей, летчиков, машинистов, диспетче-
ров и других специалистов соответствующих служб в течение 2 недель после выпивки.  

Функциональное состояние студентов-трезвенников в этих же условиях было 
несравненно лучшим. Величина среднего балла «САН-8» у трезвенников по мере вы-
полнения УР имела только некоторую тенденцию к понижению и была на всех этапах 
ее (работы) выполнения на 1,18 (Р < 0,05; t = 2,796; df = 7) – 1,42 (Р < 0,05; t = 2,407; df 
= 7) балла выше, чем у трезвых студентов, употребляющих алкогольные напитки (см. 
табл. 4.10). О хорошем функциональном состоянии трезвенников во время работы сви-
детельствовали также и стабильные баллы показателей по шкале реактивной (30–33 
балла) и личностной (33–30 баллов) тревожности Спилберга–Ханина. У трезвых же ре-
спондентов, периодически употребляющих алкоголь, при стабильной оценке личност-
ной тревожности как умеренной (34–38 баллов) отмечалось увеличение балла ситуа-
тивной тревожности с 35 до 41–43 баллов во время работы (что становилось достовер-
но выше, чем у трезвенников) с возвращением показателя к исходной величине (37 
баллов) после приема глюкозы и 2 ч отдыха. Однако даже у трезвенников большой 
объем продолжительной УР за 6 ч вызвал у 4 студентов ухудшение самочувствия 
(табл. 4.11) и его оценку как удовлетворительное (у 3 человек) и неудовлетворительное 
(у 1 респондента). 

Двухчасовой отдых респондентов-трезвенников был достаточен для полного вос-
становления их функционального состояния (табл. 4.11). При этом абсолютное число и 
доля студентов-трезвенников в отличном функциональном состоянии были достоверно 
большими, а в удовлетворительном и неудовлетворительном состоянии (их отсутствие) 
— достоверно меньшими по сравнению с выпивающими студентами (табл. 4.11). Все 
студенты 1-й группы (100 %) после отдыха не имели субъективных признаков устало-
сти и оценивали свое функциональное состояние как отличное или хорошее. Среди 
трезвых студентов 2-й группы только 9 человек, или 47,4 % (Р < 0,001; t = 4,574; df = 
18) от их общего числа, смогли так же высоко оценить свое функциональное состояние 
после 2 ч отдыха. Не смогли восстановиться за время отдыха 52,6 % (Р < 0,001; t = 
4,574; df = 18) студентов 2-й группы. Поэтому субъективная оценка своего функцио-
нального состояния студентами-трезвенниками после 2-часового отдыха (табл. 4.11) 
была достоверна лучше, чем у их употребляющих алкоголь коллег (Р < 0,025; χ2 = 
5,964; df = 3). Полученные данные, вероятно, объясняют ряд имеющихся противоречий 
при изучении действия глюкозы на процессы восстановления УРС и ВИФМ у людей — 
наличие [145, 169] или отсутствие [183, 370] взаимосвязей между ними. Возможно, у 
трезвенников и трезвых людей через 1 и более месяцев после выпивки (а также при их 
преобладании в группе испытуемых) прием глюкозы на фоне утомления ассоциируется 
с улучшением УРС и функционального состояния, что имело место и в наших исследо-
ваниях. Проведение же исследований на группе трезвых людей через 1–14 дней после 
употребления алкоголя могло не выявить связи между приемом глюкозы и полноцен-
ным восстановлением функционального состояния (табл. 4.10, 4.11) и работоспособно-
сти утомленного человека [183, 370]. 

Данные субъективные факты, указывающие на большую утомляемость употребля-
ющих алкоголь студентов, подтверждаются результатами анализа частоты совершения 
ими ошибочных действий при выполнении заданий на внимание (тест «КП», табл. 4.7), 
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мышление (тест «АВ», табл. 4.5), кратковременную зрительную и слуховую память 
(табл. 4.4). В табл. 4.12 представлены данные о суммарном ЧО при выполнении 5 те-
стов (на память, мышление и внимание) и их динамике у студентов обеих групп в про-
цессе умственного труда и отдыха после него.  

Из данных, представленных в табл. 4.12, видно, что выпивающие студенты при 
всех 5 тестированиях их УРС совершали существенно большее ЧО по сравнению с 
трезвенниками. Данное превышение суммарного ЧО у них над аналогичными показа-
телями трезвенников составило при исходном тестировании 2,01 раза (Р < 0,02; t = 
3,482; df = 7), во время УР: 2,53 раза (Р < 0,005; t = 4,680; df = 7) — через 2 ч, 2,84 раза 
(Р < 0,002; t = 4,886; df = 7) — через 4 ч и 3,59 раза (Р < 0,005; t = 4,656; df = 7) — через 
6 ч. После 2-часового отдыха данная разность сохранилась на уровне 2,74 раза (Р < 
0,005; t = 4,815; df = 7). Увеличение отношения ЧО между студентами 2-й и 1-й групп 
обусловлено как нарастанием ЧО, совершенных одним студентом опытной группы, так 
и увеличением количества респондентов, повышавших ЧО при повторных тестирова-
ниях УР. Так, увеличение ЧО по 5 тестам уже в первые 2 ч УР имело место у 13 сту-
дентов (из 19) опытной группы № 2 и только у 2 (из 8) студентов-трезвенников (Р < 
0,05; χ2 = 4,299; df = 1). Через 4 и 6 ч УР повышение суммы ошибок (на 4 и более) по 5 
тестам имело место только у 2 (из 8) респондентов-трезвенников и у 13 (Р < 0,025; χ2 = 
5,060; df = 1) и 17 (Р < 0,001; χ2 = 13,576; df = 1) из 18 трезвых студентов, употребляю-
щих алкоголь. При этом у выпивающих респондентов существенно увеличивается и 
средняя сумма ЧО (табл. 4.12): через 2 ч УР — на 4,5 ошибки (Р < 0,05; t = 2,250; df = 
18), 4 ч — на 10,6  
(Р < 0,05; t = 2,491; df = 17), 6 ч — на 19,1 (Р < 0,005; t = 3,150; df = 17). 

Таблица 4.12  
Общее число ошибок по 5 тестам (на память, мышление и внимание) и их динамика в процессе 

умственной работы и отдыха после нее у трезвенников (группа  
№ 1) и трезвых студентов, употребляющих алкогольные напитки (группа № 2) 
Тести-
рование 

Группа 
№ 1 (n = 8) № 2 (n = 19) подгруппа 2А (n = 14) подгруппа 2В (n = 5) 

Общее число ошибок по пяти тестам, М ± m 
1-е (ис-
ходное) 

14,1 ± 1,3  28,4 ± 3,9۞ 30,3 ± 5,1۞ 23,0 ± 3,4 
 Р < 0,02; t = 3,482; df = 7 Р < 0,02; t = 3,066; df = 7 Р > 0,05 

2-е (че-
рез 2 ч 
УР) 

13,0 ± 1,6  32,9 ± 4,0۞ 35,9 ± 5,1۞ 24,4 ± 1,3۞ 
 Р < 0,005; t = 4,680; df = 7 Р < 0,005; t = 4,254; df = 7 Р < 0,005; t = 5,588; df = 4 

3-е (че-
рез 4 ч 
УР) 

13,7 ± 1,2 39,1 ± 5,1۞ (n = 18) 43,5 ± 6,9۞ (n = 13) 27,6 ± 2,6۞ 
 Р < 0,002; t = 4,886; df = 7 Р < 0,005; t = 4,453; df = 7 Р < 0,01; t = 4,991; df = 4 

4-е (че-
рез 6 ч 
УР) 

13,2 ± 1,1  47,6 ± 7,3*۞ (n = 18) 53,3 ± 9,7*۞ (n = 13) 27,6 ± 2,6۞ 
Р > 0,05 Р < 0,05; t = 2,326; df = 17 Р < 0,05; t = 2,108; df = 12 Р > 0,05 

 Р < 0,005; t = 4,656; df = 7 Р < 0,005; t = 4,126; df = 7 Р < 0,01; t = 5,227; df = 4 
5-е (по-
сле от-
дыха) 

13,1 ± 1,1  36,0 ± 4,6۞ (n = 18) 39,6 ± 6,0۞ (n = 13) 26,6 ± 3,4 ۞ 
 Р < 0,005; t = 4,815; df = 7 Р < 0,005; t = 4,321; df = 7 Р < 0,02; t = 3,805; df = 4 

Динамика общего числа ошибок по пяти тестам к исходной величине показателя  
в своей группе или подгруппе при 1-м тестировании (М ± m) 

2-е (че-
рез 2 ч 
УР) 

–1,1 ± 1,0 +4,5±2,1*۞ (n = 19) +5,6 ± 2,6*۞ (n = 14) +1,4 ± 2,6 
Р > 0,05 Р < 0,05; t = 2,250; df = 18 Р < 0,05; t = 2,162; df = 13 Р > 0,05 

– Р < 0,05; t = 2,472; df = 7 Р < 0,05; t = 2,448; df = 7 Р > 0,05 
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3-е (че-
рез 4 ч 
УР) 

–0,4 ± 1,3 +10,6 ± 4,2*۞ (n = 18) +12,9 ± 5,6* (n = 13) +4,6 ± 3,8 
Р > 0,05 Р < 0,05; t = 2,491; df = 17 Р < 0,05; t = 2,278; df = 12 Р > 0,05 

– Р < 0,05; t = 2,475; df = 7 Р > 0,05 Р > 0,05 
4-е (че-
рез 6 ч 
УР) 

–0,9 ± 0,6 +19,1 ± 6,1*۞ (n = 18) +22,6 ± 8,2*۞ (n = 13) +9,8 ± 3,0*۞ 
Р > 0,05 Р < 0,005; t = 3,150; df = 17 Р < 0,02; t = 2,769; df = 12 Р < 0,05; t = 3,311; df = 4 

– Р < 0,02; t = 2,280; df = 7 Р < 0,05; t = 2,869; df = 7 Р < 0,02; t = 3,805; df = 4 
5-е (по-
сле от-
дыха) 

–1,0 ± 1,5 +7,4 ± 2,8*۞ (n = 18) +8,9 ± 3,4*۞ (n = 13) +3,6 ± 5,1 
Р > 0,05 Р < 0,02; t = 2,657; df = 17 Р < 0,05; t = 2,639; df = 12 Р > 0,05 

– Р < 0,005; t = 4,662; df = 7 Р < 0,05; t = 2,685; df = 7 Р > 0,05 

Примечание. n — число студентов в группе или в подгруппе. УР — умственная работа. * Досто-
верность различий по сравнению с данными студентов своей группы при исходном тестировании. ۞ 
Достоверность различий по сравнению с аналогичными данными студентов-трезвенников на том же 
этапе тестирования. Уменьшение числа данных трезвых студентов группы 2 и подгруппы 2А с 3-го те-
стирования связаны с тем, что один испытуемый этой группы (2) и подгруппы (2А) прекратил участие в 
эксперименте во время 2-го этапа исследования из-за развившейся усталости и гипогликемии. 

Анализ общего количества ЧО по 5 тестам у испытуемых и их динамики в процес-
се УР между респондентами подгрупп 2А и 2В выявил ряд особенностей. У студентов 
подгруппы 2А 8 из 9 показателей, представленных в табл. 4.12, были достоверно выше 
аналогичных показателей трезвенников. У респондентов подгруппы 2В таких показа-
телей было только 5 (из 9). В процессе УР и отдыха после нее у респондентов подгруп-
пы 2А (табл. 4.12) ЧО по 5 тестам по отношению к их исходному уровню достоверно 
возросло в среднем на 5,6 ошибки (через 2 ч), 12,9 ошибки (через  
4 ч), 22,6 ошибки (через 6 ч) и 8,9 ошибки (через 2 ч отдыха). У студентов подгруппы 
2В достоверное увеличение ЧО отмечено только через 6 ч УР (см. табл. 5.12). Полу-
ченные данные показывают, что самая высокая УРС и самая низкая утомляемость во 
время УР отмечается среди трезвенников, затем среди студентов подгруппы 2В и под-
группы 2А. У респондентов подгруппы 2А первые признаки утомления (если не учи-
тывать уже исходно сниженную концентрацию внимания у всех выпивающих студен-
тов) отмечены уже через 2 ч работы, выраженные — через 4 и 6 ч работы. Респонденты 
подгруппы 2В смогли проработать до появления признаков утомления несколько 
дольше — 6 ч (табл. 4.12).  

Полученные результаты подтверждают представления [145, 169] о позитивном 
влиянии приема глюкозы на УРС утомленного человека — число ошибочных действий 
по 5 стандартным тестам в группе трезвых испытуемых снизилось в среднем на 6,2–
13,7 ошибок (табл. 4.12). В то же время эти же данные показывают, что 2 ч отдыха в 
условиях приема 75 г глюкозы недостаточно для полноценного восстановления показа-
телей УРС у трезвых респондентов как минимум в течение ближайших 2 недель после 
употребления алкоголя (данные респондентов подгруппы 2А из табл. 4.12). Таким об-
разом, при анализе влияния глюкозы на УРС и когнитивные функции человека необхо-
димо учитывать его отношение к алкоголю и длительность периода трезвого состояния 
(как минимум должно пройти 3–4 недели после выпивки, оптимально — более месяца). 
Отсутствием учета этого важного обстоятельства могут быть во многом объяснены 
противоречия в опубликованных сообщениях о влиянии глюкозы на УРС и когнитив-
ные функции у человека. 

Анализ корреляционных взаимоотношений между объективными и субъективны-
ми показателями утомления испытуемых, представленный в табл. 4.13, не выявил до-
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стоверных взаимосвязей при 1-м тестировании, проведенном утром после полноценно-
го ночного отдыха. В процессе умственного труда эта взаимосвязь появилась через 4 и 
6 ч для абсолютных значений ИУ в тесте «КП» и суммарного ЧО по 5 тестам со сред-
ним баллом шкалы теста «САН-8» (табл. 4.13). Она была средней силы для обеих пар 
показателей: прямой между ИУ и средним баллом «САН-8» и обратной между сум-
марным ЧО по 5 тестам у каждого испытуемого и средним баллом «САН-8». Эта до-
стоверная взаимосвязь средней силы сохранялась между данными парами показателей 
у испытуемых и через 2 ч отдыха после работы (табл. 4.13), что, по нашему мнению, 
обусловлено недостаточностью 2 ч отдыха для большинства студентов, в основном за 
счет респондентов 2-й группы.  

Таблица 4.13  
Взаимосвязь (линейная корреляция по Пирсону «r») субъективной оценки  
функционального состояния (балл шкалы теста «САН-8») и объективных  

показателей состояния ВИФМ и умственной работоспособности (суммарного ЧО по 5 тестам и с 
ИУ в тесте «Корректурная проба») у студентов с различным  

отношением к употреблению алкоголя 

Показатель Величины показателей и их динамика в процессе работы и отдыха 
до работы во время работы 2 ч отдыха 

Тестирование 1-е 
(исходное) 

2-е (через 2 ч) 3-е (через 4 ч) 4-е (через 6 ч) 5-е (через 81/2 ч) 

Респондентов 27 27 26 26 26 
«САН-8», балл 5,8 ± 0,1 5,2 ± 0,3 4,8 ± 0,3* 4,6 ± 0,3* 5,2 ± 0,2* 
к исх. (*)  Р > 0,05 Р < 0,01;  

t = 3,155 
Р < 0,001;  
t = 3,785 

Р < 0,02;  
t = 2,679 

ЧО по 5 тестам 24,2 ± 3,0 27,0 ± 3,3 31,3 ± 4,2 37,0 ± 5,9 29,0 ± 3,8 
r «САН-8» – 
ЧО  

r = +0,043 
Р = 0,416 

r = –0,163 
Р = 0,213 

r = –0,420۞ 
Р = 0,016 

r = –0,576۞ 
Р = 0,001 

r = –0,356۞ 
Р = 0,037 

Взаимовлияние 0,18 % 2,66 % 17,64 %۞ 33,18 %۞ 12,67 %۞ 
Динамика ЧО – +2,8 ± 1,6 +7,2 ± 3,1* +12,9 ± 4,5* +4,9 ± 2,1* 
к исх. (*) – Р > 0,05 Р < 0,05;  

t = 2,319 
Р < 0,01;  
t = 2,846 

Р < 0,05;  
t = 2,288 

r «САН-8» – 
динамика ЧО 

– r = –0,383۞ 
Р = 0,027 

r = –0,673۞ 
Р < 0,001 

r = –0,757۞ 
Р < 0,001 

r = –0,394۞ 
Р = 0,023 

Взаимовлияние – 14,67 %۞ 45,29 %۞ 57,30 %۞ 29,83 %۞ 
ИУ в «КП», % 93,9 ± 1,3 92,8 ± 1,6 90,8 ± 2,0 88,1 ± 2,8 90,2 ± 1,8 
r «САН-8» – 
ИУ в КП  

r = –0,103 
Р = 0,304 

r = +0,225 
Р = 0,134 

r = +0,455۞ 
Р = 0,010 

r = +0,562۞ 
Р = 0,001 

r = +0,395۞ 
Р = 0,023 

Взаимовлияние 1,06 % 5,06 % 20,70 %۞ 31,58 %۞ 15,60 %۞ 
Динамика ИУ – –1,1 ± 0,6 –3,1 ± 3,1* –5,8 ± 2,1* –3,8 ± 1,3* 
к исх. (*) – Р > 0,05 Р < 0,05;  

t = 2,306 
Р < 0,01;  
t = 2,802 

Р < 0,01;  
t = 2,857 

r «САН-8» – 
динамика ИУ  

– r = +0,606۞ 
Р = 0,001 

r = +0,737۞ 
Р < 0,001 

r = +0,765۞ 
Р < 0,001 

r = +0,372۞ 
Р = 0,031 

Взаимовлияние – 36,72 %۞ 54,32 %۞ 58,52 %۞ 13,84 %۞ 

Примечание. * Достоверность различий по отношению к исходным данным при  
1-м (исходном) тестировании с учетом t-критерия Стьюдента. ۞ Достоверность корреляционных свя-
зей между показателями с учетом r-критерия Пирсона. Долю взаимовлияния (в %) анализируемых 
показателей рассчитывали на основании коэффициента детерминации (r2) по формуле r2 · 100 % [27, 
с. 278].  
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Достоверная прямая средняя и сильная взаимосвязь между баллом теста «САН-8» 
и динамикой ИУ в тесте «КП» отмечена у испытуемых на всех этапах тестирования: во 
время УР (при 2, 3 и 4-м тестированиях) и по завершении отдыха после нее (табл. 4.13). 
Достоверная отрицательная средняя и сильная взаимосвязь между баллом теста «САН-
8» и динамикой суммарного ЧО по 5 тестам отмечена у испытуемых на всех этапах те-
стирования: во время УР (при 2, 3 и 4-м тестированиях) и по завершении  
отдыха после нее (табл. 4.13). Указанные факты подтверждают целесообразность ис-
пользования укороченного теста «САН-8» для оценки функционального состояния, 
УРС и утомления человека при операторской деятельности (а не только пилотов). 

Анализ взаимовлияния между субъективным показателем функционального со-
стояния испытуемых и динамикой успешности их УРС (ИУ в тесте «КП») показал его 
повышение в процессе умственного труда с 36,7 % (r2·100 %) при 2-м тестировании до 
58,5 % при 4-м тестировании (через 6 ч работы). Взаимовлияние между функциональ-
ным состоянием и развитием утомления (нарастанием ЧО) также увеличивалось с 14,7 
до 57,3 % соответственно (табл. 4.13) и сохранялось после 2 ч отдыха в условиях прие-
ма 75 г глюкозы. Это свидетельствует о недостаточности 2 ч отдыха для восстановле-
ния УРС у большинства испытуемых из числа трезвых респондентов, употребляющих 
алкогольные напитки (см. табл. 4.11, 4.12), так как после полноценного ночного отдыха 
эта взаимосвязь (между баллом «САН-8» и ЧО) отсутствовала (табл. 4.13).  

Приведенные факты убедительно свидетельствуют, что алкоголь даже при его 
эпизодическом, редком употреблении в относительно небольших дозах оказывает дли-
тельное (1–4 недели) отрицательное влияние на состояние когнитивных функций трез-
вого молодого здорового человека. Это проявляется, прежде всего, в снижении концен-
трации внимания (у многих уже исходно и на всем протяжении исследования) и в 
ухудшении процессов активного внимания, мышления, различных видов памяти, а 
также в невозможности длительного поддержания должного уровня УРС и относи-
тельно быстром развитии утомления. 

Таким образом, полученные данные объясняют снижение эффективности учебной 
деятельности студентов, употребляющих алкогольные напитки (см. табл. 3.9, 3.10, 4.2), 
невозможностью для них в течение длительного времени (7–28 дней) полноценно зани-
маться длительной УР (из-за сниженной концентрации внимания и быстро наступаю-
щего утомления), что требуется для успешного обучения в вузе. Следовательно, фено-
мен «профилактического, или превентивного, парадокса» при умеренном или низком 
употреблении алкоголя молодежью имеет под собой конкретный психофизиологиче-
ский механизм длительного нарушения ряда ВИФМ (снижение концентрации внима-
ния и эффективности логического мышления с оперантной памятью, а также уменьше-
ние объема кратковременной зрительной и слуховой памяти). 
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4.3. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

1. Расстройство ВИФМ в виде снижения объемов кратковременной зрительной и 
слуховой памяти, ухудшения процессов мышления и оперантной памяти, понижения 
эффективности активного внимания и ускоренного развития явлений утомления (через 
4–6 ч умственной нагрузки) выявляются у трезвых студентов, эпизодически употреб-
ляющих алкогольные напитки, в течение 1–4 недель после приема этанола (даже в ма-
лых дозах). 

2. Выявленные расстройства ВИФМ у трезвых студентов в течение  
1–4 недель после выпивки являются теми психофизиологическими механизмами, кото-
рые обусловливают нарушения у них когнитивных функций и понижение академиче-
ской успеваемости, то есть возникновение риска вредных последствий употребления 
алкоголя среди умеренно пьющих молодых людей. 

3. Двух часов отдыха в условиях приема 75 г глюкозы был достаточно для всех 
утомленных длительной (61/2 ч) УР трезвенников, чтобы полностью восстановить свою 
УРС и отличную оценку своего функционального состояния. У 52,6 % (Р < 0,001; t = 
4,574; df = 18) трезвых студентов в течение 1–4 недель после приема этанола выявлена 
недостаточность 2 ч отдыха и приема 75 г глюкозы для полноценного восстановления 
их функционального состояния и УРС после длительной (61/2 ч) УР. 

4. Расстройство ВИФМ, снижение УРС и повышение утомляемости, а также воз-
растание количества пересдач экзаменов и понижения СБУ студентов, редко употреб-
ляющих алкоголь в малых дозах, свидетельствуют о небезопасности даже малых коли-
честв алкоголя и подтверждают явление «превентивного парадокса» у респондентов 
при употреблении этого самого распространенного «наркотика». 

5. Тест «САН-8» может использоваться для экспресс-диагностики функциональ-
ного состояния и прогнозирования УРС и утомления не только у летчиков, но и людей 
при операторской (умственной) деятельности (в том числе и студентов). 
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ГЛАВА 5. УРОВЕНЬ ГЛИКЕМИИ У ТРЕЗВЫХ СТУДЕНТОВ И 
ТРЕЗВЕННИКОВ В ДИНАМИКЕ ВЫПОЛНЕНИЯ ИМИ 

ДЛИТЕЛЬНОЙ УМСТВЕННОЙ РАБОТЫ 
 
Хорошо известным фактом является активное влияние этанола на метаболизм 

глюкозы в организме как при его разовом применении в больших дозах, так и в усло-
виях ХАИ [76, 163, 180, 182, 291, 296, 304, 319, 337, 340, 387, 506]. Механизм такого 
влияния этанола связывают с угнетением им процессов глюконеогенеза в печени и 
блокадой белков, транспортирующих глюкозу в клетки [296, 319]. Глюкоза является 
основным энергетическим субстратом для работы нейронов (до 80 % от всего количе-
ства их энергетических субстратов) в физиологических условиях (анаболизма). При го-
лодании (в катаболическую фазу обмена веществ в организме) ее роль в энергообеспе-
чении мозга понижается, вклад составляет 20–40 %. Функциональная активность цен-
тральной нервной системы (ЦНС) коррелирует с интенсивностью метаболизма глюко-
зы в мозге [176, 198, 204, 285, 288, 385, 396]. Уже более 80 лет известна взаимосвязь 
гипогликемии и развития усталости [339] при умственной и физической активности 
человека или животного. Именно поэтому предотвращение гипогликемии рассматри-
вается в качестве важного фактора сохранения высокой работоспособности организма 
[163, 180, 182, 388]. Этанол, вызывающий торможение глюконеогенеза, может быть 
важным фактором, дестабилизирующим действие контринсулярных гормонов и сни-
жающим тем самым эффективность производственной (трудовой, спортивной, учеб-
ной) деятельности человека. Вопрос о длительности такого влияния алкоголя у трезво-
го человека остается не изученным. Можно предполагать, что функциональные нагруз-
ки, требующие максимального напряжения [69, 254, 321] механизмов, обеспечиваю-
щих сохранение уровня глюкозы в крови (для увеличения энергетического обеспече-
ния работающего мозга при умственной деятельности натощак в катаболическую фазу 
обмена веществ), позволят выявить особенности действия этанола на уровень гликемии 
и состояние когнитивных функций у трезвого человека. 

Ответ на выдвинутые предположения может быть получен при комплексном изу-
чении состояния ВИФМ (памяти, внимания, мышления и академической успеваемо-
сти), результаты которого представлены в гл. 4, и уровня гликемии у трезвых студен-
тов, употребляющих алкоголь, а также у трезвенников в динамике выполнения ими 
длительной умственной работы натощак и после отдыха (в условиях углеводной 
нагрузки). Проведение рангового и корреляционного анализов между показателями 
гликемии (на разных этапах исследования) с показателями УРС и академической успе-
ваемости студентов позволит раскрыть возможный биохимический механизм длитель-
ного расстройства когнитивных функций (внимания, мышления, памяти в течение 1–4 
недель после выпивки) и снижения академической успеваемости у эпизодически выпи-
вающих респондентов. 
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5.1. УРОВЕНЬ ГЛИКЕМИИ У ТРЕЗВЫХ СТУДЕНТОВ  
И ТРЕЗВЕННИКОВ В ДИНАМИКЕ ВЫПОЛНЕНИЯ ИМИ ДЛИТЕЛЬНОЙ 

УМСТВЕННОЙ РАБОТЫ И ОТДЫХА ПОСЛЕ НЕЕ 
 

Обнаруженные факты длительного и существенного нарушения ВИФМ у эпизо-
дически выпивающих студентов (гл. 3, 4) требовали поиска биохимического механиз-
ма, их объясняющего. Известные факты (о ведущей роли глюкозы в энергетическом 
обеспечении нейронов и торможении глюконеогенеза при остром и/или хроническом 
отравлении этанолом [163, 180, 182, 291, 296, 304, 319, 337, 340, 387, 397, 506]) позво-
лили нам выдвинуть предположение о возможности длительного нарушения обмена 
глюкозы у трезвых студентов, употребляющих алкогольные напитки. Можно допу-
стить, что торможение глюконеогенеза этанолом является достаточно длительным 
процессом (1–4 недели, а возможно, и более до полного восстановления ферментов 
глюконеогенеза путем их синтеза «de novo» в печени и в почках). Недостаточная ак-
тивность ферментов глюконеогенеза может обусловливать недостаточный уровень 
гликемии для энергообеспечения длительной, активной работы нейронов, что сопро-
вождается нарушением их деятельности и снижением когнитивных функций даже у 
трезвых респондентов. Обнаружение нарушений обмена глюкозы может быть облег-
ченно в условиях выраженных функциональных нагрузок (например, умственной дея-
тельности), предъявляемых трезвым респондентам натощак, в катаболическую фазу 
обмена веществ. Это предположение было подтверждено результатом изучения дина-
мики уровня глюкозы в крови голодных людей с различным отношением к алкоголю в 
условиях длительной функциональной нагрузки (натощак) в виде 6-часовой интенсив-
ной умственной деятельности (табл. 5.1) и 2-часового отдыха после нее (табл. 5.2) в 
условиях насыщения (приема 75 г глюкозы перед началом отдыха). 

Результаты проведенных исследований показали нарастание уровня глюкозы в 
крови всех 27 испытуемых в течение первых 2 часов выполнения ими заданной ум-
ственной работы на 0,40 мМ/л (Р < 0,001; t = 2,491;  
df = 26), у трезвенников — 0,67 мМ/л (Р < 0,001; t = 2,491; df = 7), у трезвых респон-
дентов — 0,28 мМ/л (Р < 0,02; t = 2,491; df = 18) по отношению к ее исходному уровню 
у этих же студентов (табл. 5.1). Повышение уровня гликемии является необходимым 
физиологическим механизмом адекватного обеспечения энергетического запроса рабо-
тающих нейронов. Нейрональная стимуляция, как следует из расчетов Mauro Di Nuzzo 
et al. (2009), приводит к 12–50%-ному увеличению метаболизма глюкозы в мозге от его 
базального уровня (причем на пике умственной деятельности  
повышение метаболизма может достигать 100 %) [204]. Источниками  
поступления глюкозы в клетки мозга при его активации являются нейроглия, содер-
жащая достаточное количество гликогена, и кровь. По данным P. L. Madsen et al. (1995) 
активация мозга приводит к увеличению потребления им глюкозы из крови на 12 % к 
базальной величине и может длиться до 40 мин после ее завершения [396]. 

Повышение содержания глюкозы в крови респондентов через 2 ч УР (табл. 5.1) в 
условиях ее активного использования мозгом и отсутствии экзогенного поступления 
(натощак) возможно только за счет двух процессов — гликогенолиза в печени и/или 
глюконеогенеза в печени и в почках с выходом глюкозы в общий кровоток. В условиях 
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катаболизма (исследование проводилось натощак) из двух указанных процессов веду-
щим поставщиком глюкозы в кровь является глюконеогенез. Дальнейшая динамика 
уровня гликемии у оставшихся 26 респондентов (один отказался от проведения иссле-
дования из-за сильной усталости в середине второго этапа через 3 ч от начала работы), 
продолживших участие в эксперименте, была иной, чем первые 2 ч УР. Повышение 
уровня глюкозы в крови через 4 ч работы составило только (0,35 ± 0,15) мМ/л (Р < 0,05; 
t = 2,491; df = 25), по сравнению с ее исходным содержанием и было на 0,05 мМ мень-
шим, чем через 2 ч УР (табл. 5.1). Через 6 ч умственной нагрузки средний уровень гли-
кемии у 26 респондентов не отличался от такового при исходном тестировании и был 
меньше среднего содержания глюкозы через 2 и 4 ч УР (табл. 5.1). Это свидетельствует 
о преобладании процессов использования глюкозы над ее образованием (уже через 4 ч 
УР) и поступлением в кровь, то есть об исчерпании резервов стимуляции глюконеоге-
неза для поддержания должного уровня гликемии, обеспечивающей энергетические 
запросы в активно работающих клетках и органах. Прекращение прироста среднего 
уровня гликемии через 4 ч работы у испытуемых и его нормализация через 6 ч ум-
ственной нагрузки объясняется существенными различиями в динамике этого важного 
показателя крови у трезвенников (группа № 1, контрольная) и трезвых студентов, упо-
требляющих алкоголь (группа № 2, опытная). 

У всех студентов-трезвенников на всем протяжении УР происходил подъем уров-
ня гликемии. Среднее содержание глюкозы в крови испытуемых трезвенников через 2 
ч работы составило (4,91 ± 0,15) мМ/л (Р < 0,05; t = 2,792; df = 7), через 4 ч УР — (5,40 
± 0,18) мМ/л (Р < 0,005; t = 4,462;  
df = 7), через 6 ч УР — (5,78 ± 0,13) мМ/л (Р < 0,001; t = 6,696; df = 7). Средний прирост 
уровня гликемии к ее исходной величине составил у трезвенников (0,67 ± 0,08) мМ/л (Р 
< 0,05; t = 8,375; df = 7) через 2 ч,  
(1,16 ± 0,17) мМ/л (Р < 0,001; t = 6,824; df = 7) через 4 ч и (1,54 ±  
0,16) мМ/л (Р < 0,001; t = 9,625; df = 7) через 6 ч УР.  
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Таблица 5.1 
Исходные показатели и динамика содержания глюкозы в капиллярной крови студентов в усло-

виях  
длительной умственной нагрузки натощак 

Взятие крови, 
его время 

Содержание глюкозы в цельной капиллярной крови (M±m), ммоль/л 
все респонденты (n = 27) группа № 1 (n = 8) группа № 2 (n = 19) подгруппа 2А (n = 14) подгруппа 2В (n = 5)

1-е (исходное) 4,45 ± 0,12 4,24 ± 0,19 4,54 ± 0,15 4,69 ± 0,18 4,12 ± 0,15 
2-е (через 2 ч 
работы) 
*t к исх. 

4,85 ± 0,10* 
 

4,91 ± 0,15* 4,82 ± 0,13 4,89 ± 0,13 4,62 ± 0,26 

Р < 0,02; t = 2,548; df = 26 Р < 0,05; t = 2,792; df = 7 Р > 0,05 Р > 0,05 Р > 0,05 
Динамика к 
исх. 
*t к исх. 
۞t к № 1 

+0,40 ± 0,08*۞ +0,67 ± 0,08* +0,28 ± 0,10*۞ +0,20 ± 0,12۞ +0,50 ± 0,16* 
Р < 0,001; t = 5,000; df = 26  Р < 0,001; t = 8,375; df = 7 Р < 0,02; t = 2,800; df = 18 Р > 0,05 Р < 0,05; t = 3,125; df

4 
Р < 0,05; t = 2,385; df = 7 – Р < 0,02; t = 3,042; df = 7 Р < 0,02; t = 3,241; df = 7 Р > 0,05 

3-е (через 4 ч 
работы) 
*t к исх. 
۞t к № 1 

4,79 ± 0,12  ۞ (n = 26) 
 

5,40 ± 0,18* 4,52 ± 0,11  ۞ (n = 18) 4,53 ± 0,14  ۞ (n = 13) 4,50 ± 0,18۞ 

Р > 0,05 Р < 0,005; t = 4,462; df = 7 Р > 0,05 Р > 0,05 Р > 0,05 
Р < 0,05; t = 2,385; df = 7 – Р < 0,005; t = 4,190; df = 7 Р < 0,01; t = 3,783; df = 7 Р < 0,05; t = 3,600; df

4 
Динамика к 
исх. 
*t к исх. 
۞t к № 1 

+0,35 ± 0,15*۞ (n = 26) +1,16 ± 0,17* –0,01 ± 0,14  ۞ (n = 18) –0,16 ± 0,15  ۞ (n = 13) +0,38 ± 0,27 
Р < 0,05; t = 2,333; df = 25 Р < 0,001; t = 6,824; df = 7 Р > 0,05 Р > 0,05 Р > 0,05 
Р < 0,01; t = 3,568; df = 7 – Р < 0,002; t = 5,294; df = 7 Р < 0,001; t = 5,739; df = 7 Р > 0,05 

4-е (через 6 ч 
работы) 
*t к исх. 
۞t к № 1 

4,54 ± 0,21  ۞ (n = 26) 
 

5,78 ± 0,13* 3,99 ± 0,18  ۞ (n = 18) 3,66 ± 0,18  ۞ (n = 13) 4,86 ± 0,14*◘۞ 

Р > 0,05 Р < 0,001; t = 6,696; df = 7 Р < 0,05; t = 2,347; df = 17 Р < 0,002; t = 4,120; df = 12 Р < 0,05; t = 3,700; df
4 

Р < 0,005; t = 5,020; df = 7 – Р < 0,001; t = 8,063; df = 7 Р < 0,001; t = 9,036; df = 7 
◘t к 2А 

Р < 0,01; t = 4,842; df
4 

Р < 0,01; t2А = 5,217; 
= 4 

Динамика к 
исх. 
*t к исх. 
۞t к № 1 

+0,10 ± 0,25  ۞ (n = 26) +1,54 ± 0,16* –0,55 ± 0,24*۞ (n = 18) –1,04 ± 0,19*۞ (n = 13) +0,74 ± 0,20*◘۞ 
Р > 0,05 Р < 0,001; t = 9,625; df = 7 Р < 0,05; t = 2,292; df = 17 Р < 0,001; t = 5,474; df = 12 Р < 0,05; t = 3,700; df

4 
Р < 0,005; t = 4,848; df = 7 – Р < 0,001; t = 7,232; df = 7 Р < 0,001; t = 10,320; df = 7 

◘t к 2А 
Р < 0,05; t = 3,077; df

4 
Р < 0,005; t2А = 6,357; 

= 4 
Примечание. * Различия достоверны по отношению к исходному уровню гликемии в своей группе или подгруппе до начала работы при  

1-м взятии крови с учетом t-критерия Стьюдента;  ۞ различия достоверны по отношению к уровню гликемии у студентов-трезвенников (группа № 1) на 
том же этапе взятия крови с учетом t-критерия Стьюдента; ◘ различия достоверны между уровнями гликемии у студентов подгруппы 2А и 2В на том же 
этапе взятия крови с учетом t-критерия Стьюдента. n — количество респондентов. Уменьшение числа данных у всех респондентов (с 27 до 26) и у трез-
вых студентов 2-й группы 2 (с 19 до 18) и подгруппы 2А (с 14 до 13) с 3-го тестирования связано с тем, что один трезвый испытуемый из группы № 2 
прекратил свое участие в эксперименте во время 2-го этапа исследования из-за развившейся усталости и гипогликемии уже после 2 ч работы. 

Таблица 5.2 
Динамика содержания глюкозы в капиллярной крови студентов в условиях отдыха и проведе-
ния глюкозотолерантного теста (приема глюкозы (ПГ) в дозе 75 г каждым респондентом) после 

длительной умственной нагрузки 
Взятие крови, 
его время 

Содержание глюкозы в цельной капиллярной крови (M ± m), ммоль/л 
все респонденты (n = 27) группа № 1 (n = 8) группа № 2 (n = 19) подгруппа 2А (n = 14) подгруппа 2В (n = 5)

1-е (исходное) 4,45 ± 0,12 (n = 27) 4,24 ± 0,19 4,54 ± 0,15 (n = 19) 4,69 ± 0,18 (n = 14) 4,12 ± 0,15 
4-е (через 6 ч 
работы) 

4,54 ± 0,21 (n = 26) 5,78 ± 0,13* 3,99 ± 0,18 (n = 18) 3,66 ± 0,18 (n = 13) 4,86 ± 0,14* 

за 1/2 ч до ПГ *t. к исх. Р > 0,05 Р < 0,001; t = 6,696; df = 7 Р > 0,05 Р > 0,05 Р < 0,05; t = 3,700; df = 4
5-е (через 1/2 ч 
после ПГ) 

7,01 ± 0,17*  Δ (n = 26) 7,44 ± 0,27*  Δ 6,84 ± 0,21*  Δ (n = 18) 6,67 ± 0,27*  Δ (n = 13) 7,18 ± 0,13*  Δ 

*t к исх. Р < 0,001; t = 12,19; df = 
25 

Р < 0,001; t = 9,697; df = 7 Р < 0,001; t = 8,846; df = 17 Р < 0,001; t = 6,021; df = 12 Р < 0,001; t = 15,300; d
4 

Δt к 6 ч Р < 0,001; t = 9,148; df = 
25 

Р < 0,001; t = 5,533; df = 7 Р < 0,001; t = 10,18; df = 17 Р < 0,001; t = 9,121; df = 12 Р < 0,001; t = 12,210; df
4 

6-е (через 1 ч 
после ПГ) 

8,99 ± 0,29*  Δ (n = 26) 8,88 ± 0,20*  Δ 9,04 ± 0,41*  Δ (n = 18) 9,11 ± 0,46*  Δ (n = 13) 8,84 ± 0,97*  Δ 

*t к исх. Р < 0,001; t = 14,46; df = 
25 

Р < 0,001; t = 16,571; df = 7 Р < 0,001; t = 10,23; df = 17 Р < 0,001; t = 8,947; df = 12 Р < 0,01; t = 4,807; df = 4

Δt к 6 ч Р < 0,001; t = 12,36; df = 
25 

Р < 0,001; t = 12,92; df = 7 Р < 0,001; t = 11,27; df = 17 Р < 0,001; t = 11,03; df = 12 Р < 0 ,02; t = 4,061; df = 4

7-е (через 2 ч 
после ПГ) 

5,18 ± 0,11*  Δ (n = 26) 5,08 ± 0,26*  Δ 5,23 ± 0,12*  Δ (n = 18) 5,32 ± 0,11*  Δ (n = 13) 4,98 ± 0,32 

*t к исх. Р < 0,001; t = 4,478; df = 
25 

Р < 0,05; t = 2,609; df = 7 Р < 0,005; t = 3,594; df = 17 Р < 0,02; t = 3,000; df = 12 Р > 0,05; t = 2,429; df = 4

Δt к 6 ч Р < 0,02; t = 2,700; df = 25  Р < 0,05; t = 2,405; df = 7 Р < 0,001; t = 5,714; df = 17 Р < 0,001; t = 7,867; df = 12 Р > 0,05; t = 0,342; df = 4

Примечание. * Различия достоверны по отношению к исходному уровню гликемии в своей группе или подгруппе до начала работы при 1-м взя-
тии крови с учетом t-критерия Стьюдента; Δ различия достоверны по отношению к уровню гликемии в своей группе или подгруппе после 6 часов работы 
при 4-м взятии крови (перед приемом каждым респондентом 75 г глюкозы) с учетом t-критерия Стьюдента. n — количество респондентов (всех, трезвен-
ников (группа № 1) и трезвых студентов (группа № 2)). Меньшее число данных в группах всех респондентов (26 вместо 27), во 2-й группе трезвых сту-
дентов (18 вместо 19) и в подгруппе 2А (13 вместо 14) во время 4–7 определения глюкозы крови обусловлено тем, что один трезвый испытуемый из 
группы № 2 прекратил свое участие в эксперименте во время 2-го этапа исследования из-за развившейся усталости и гипогликемии уже после 2 ч работы. 
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Таким образом, через каждые 2 ч УР имело место постоянное нарастание сред-
него содержания глюкозы в капиллярной крови у трезвенников на (0,67 ± 0,08) мМ/л 
первые 2 ч (табл. 5.1), +0,49 ± 0,14 мМ/л (Р = 0,01;  
t = 3,500; df = 7) за следующие 2 ч и (0,38 ± 0,21) мМ/л за последние 2 ч  
работы. Положительная динамика нарастания уровня гликемии у трезвенников 
(натощак) в условиях активного использования глюкозы мозгом свидетельствует о 
хороших (высоких) резервах глюконеогенеза у них и выраженной стимуляции этого 
процесса в условиях длительной умственной нагрузки.  

Принимая во внимание факты: 1) в условиях катаболизма глюконеогенез опре-
деляет количество поступающей глюкозы в кровь [6, 72]; 2) ее потребление мозгом 
во время умственной деятельности увеличивается на 12 % и более [396]; 3) уровень 
гликемии через 6 ч нагрузки у трезвенников нарастает на 36,3 % (табл. 5.1) — можно 
утверждать, что стимуляция глюконеогенеза у трезвенников должна быть к концу 6 ч 
УР как минимум в 1,53 раза больше по сравнению с исходной активностью этого 
процесса. 

У студентов 2-й группы, эпизодически употребляющих алкогольные напитки, 
динамика гликемии через 4 и 6 ч умственной нагрузки существенно отличалась от 
таковой у студентов-трезвенников (табл. 5.1). Так, повышение уровня глюкозы в кро-
ви трезвых студентов 2-й группы, употребляющих алкогольные напитки, наблюда-
лось только в течение первых 2 ч работы ((0,28 ± 0,10) мМ/л (Р < 0,02; t = 2,800; df = 
18)). Через 4 ч УР содержание глюкозы в их крови возвращалось к исходной вели-
чине — (4,52 ± 0,11) мМ/л (Р > 0,05), а затем (еще через 2 ч нагрузки) отмечалось по-
нижение уровня гликемии с развитием относительной гипогликемии — (3,99 ± 0,18) 
мМ/л (Р < 0,05; t = 2,347; df = 17) для капиллярной крови (табл. 5.1). Через 6 ч работы 
содержание глюкозы в капиллярной крови у студентов 2-й группы снижалось на 
(0,55 ± 0,24) мМ/л (Р < 0,05; t = 2,292; df = 17) к ее исходному уровню натощак, на 
(0,83 ± 0,25) мМ (Р < 0,005; t = 3,320; df = 17) — к уровню гликемии после 2 ч работы, 
на (0,53 ± 0,23) мМ/л (Р < 0,05; t = 2,304; df = 17) к ее уровню — после 4 ч умственной 
нагрузки. У 3 студентов в конце тестирования отмечалось наличие нейрогликопении. 
О ее развитии говорят, если уровень глюкозы в крови составляет от 2 до  
3 мМоль/л [388]. Таким образом, длительная 4–6-часовая активизация умственной 
деятельности трезвых студентов, эпизодически употребляющих алкогольные напит-
ки, сопровождалась не повышением уровня глюкозы, а его постепенным снижением 
на 17,2 % к уровню гликемии через 2 ч работы и на 12,1 % к его исходному уровню 
(табл. 5.1). Эти данные однозначно свидетельствуют о том, что резервы глюконеоге-
неза у трезвых людей, употребляющих алкогольные напитки, существенно снижены 
по сравнению с трезвенниками. Результатом недостаточности процессов глюконео-
генеза при длительной УР было отсутствие адекватного энергетического обеспечения 
работающих нейронов у трезвых респондентов и возрастание числа ошибочных дей-
ствий у них, снижение качества умственной деятельности, вплоть до отказа от уча-
стия в исследовании или от выполнения сложных заданий. 

Анализ динамики уровня гликемии у трезвых респондентов в зависимости от 
времени последнего употребления ими алкогольных напитков до момента проведе-
ния исследования позволил выделить среди них подгруппы А и В. Студенты под-
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группы 2А употребляли алкоголь за 1–2 недели до проведения исследования. Их 
коллеги из подгруппы 2В употребляли алкогольсодержащие напитки (в основном 
пиво) за 3–4 недели до участия в эксперименте. При этом у респондентов подгруппы 
2А отмечалась только тенденция к повышению содержания глюкозы в капиллярной 
крови в течение первых 2 ч работы (табл. 5.1), которая через 4 ч УР сменялась на по-
нижение уровня гликемии на (0,36 ± 0,11) мМ/л (Р < 0,01; t = 3,273;  
df = 12). Через 6 ч УР у студентов подгруппы 2А отмечалось развитие гипогликемии 
вследствие существенного снижения содержания глюкозы у них в капиллярной кро-
ви до (3,66 ± 0,18) мМ/л (Р < 0,002; t = 4,120;  
df = 12) что составило (1,04 ± 0,19) мМ/л (Р < 0,001; t = 5,474; df = 12) к исходному 
уровню, (1,23 ±0,24) мМ/л (Р < 0,001; t = 5,125; df = 12) — к ее уровню через 2 ч рабо-
ты и (0,87 ± 0,40) мМ/л (Р < 0,05; t = 2,181; df = 12) — к ее количеству через 4 ч ум-
ственной нагрузки. Таким образом, процесс глюконеогенеза у студентов подгруппы 
2А натощак уже в состоянии функционального покоя функционирует на максимуме 
своей активности. Четырехчасовая умственная нагрузка натощак, сопровождающаяся 
повышенным потреблением глюкозы, выявляет ограниченность резервов глюконео-
генеза у трезвых выпивающих студентов, что проявляется у них снижением уровня 
гликемии (табл. 5.1). Шестичасовая нагрузка у этих  
респондентов из-за недостаточности процессов глюконеогенеза и продолжающегося 
повышенного потребления глюкозы работающим мозгом вызывает развитие у них 
гипогликемии, когда содержание глюкозы в крови становится ниже пороговых зна-
чений для секреции таких гормонов, как глюкагон, адреналин, соматотропин. 

У трезвых студентов из подгруппы 2В изменения содержания глюкозы в капил-
лярной крови занимали промежуточное положение между аналогичными показате-
лями студентов-трезвенников и употребляющих алкоголь респондентов из подгруп-
пы 2А. Так, у трезвых студентов из подгруппы 2В через 2 ч умственной деятельности 
наблюдалось достоверное возрастание уровня гликемии на (0,50 ± 0,16) мМ/л (Р < 
0,05; tисх = 3,125; df = 4) к ее исходному содержанию (табл. 5.1). Через 4 и 6 ч УР уро-
вень гликемии у респондентов подгруппы 2В превышал исходное содержание глюко-
зы в их крови (табл. 5.1). Причем через 6 ч выполнения УР как абсолютные значения 
гликемии, так и динамика содержания глюкозы в крови у этих респондентов была 
достоверно выше их же исходного уровня гликемии (табл. 5.1). У этих студентов че-
рез 6 ч УР отсутствовала гипогликемия, а содержание глюкозы в крови у них было в 
среднем на 1,20 мМ/л выше (Р < 0,01; t2А = 5,217; df = 4), чем у их коллег из подгруп-
пы 2А, и на 0,92 мМ/л ниже (Р < 0,01; t№ 1 = 4,847; df = 4), чем у трезвенников (табл. 
5.1). Динамика уровня гликемии у студентов подгруппы 2В по отношению к исход-
ному уровню была положительной на всем протяжении эксперимента и составила 
через 6 ч работы (0,74 ± 0,20) мМ/л (Р < 0,05; tисх = 3,700; df = 4), будучи на 0,80 мМ/л 
меньше (Р < 0,05; t№ 1 = 3,077; df = 4), чем у трезвенников, и превышала аналогичный 
показатель студентов подгруппы 2А на 1,84 мМ/л (Р < 0,005; t2А = 6,357; df = 4). По-
добная динамика содержания глюкозы в капиллярной крови студентов подгруппы 2В 
свидетельствует о частичном восстановлении у них резервов глюконеогенеза и по-
вышении активности этого процесса после 6 ч умственной нагрузки в 1,32 раза по 
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сравнению с ее величиной в состоянии функционального покоя (у трезвенников ана-
логичный расчетный показатель составлял 1,53 раза). 

Анализ результатов изменения уровня глюкозы у студентов в период 2-часового 
отдыха после УР в условиях анаболизма, созданного пероральным приемом каждым 
из 26 испытуемых 75 г глюкозы, растворенной в 200 мл воды, представлен в табл. 
5.2. Максимальное повышение уровня гликемии наблюдалось у студентов всех групп 
и подгрупп через 60 мин после приема глюкозы. Через 2 ч после приема глюкозы 
уровень гликемии нормализовался. При этом достоверных различий между абсолют-
ными значениями содержания глюкозы в капиллярной крови у студентов разных 
групп и подгрупп через 30 мин, 60 мин и 2 ч после приема глюкозы не установлено 
(табл. 5.2). Учитывая факт более низкого уровня гликемии у трезвых студентов перед 
приемом глюкозы (4-е взятие крови через 6 ч УР), можно говорить о достоверно бо-
лее высокой динамике повышения содержания глюкозы у них в капиллярной крови: 
(2,85 ± 0,26) мМ/л (Р < 0,001; t = 10,962; df = 17) через 30 мин и (5,05 ± 0,43) мМ/л (Р 
< 0,001; t = 11,744; df = 17) через 60 мин от ее поступления в организм. У студентов-
трезвенни-ков это повышение уровня гликемии составило всего лишь (1,66 ± 0,23) 
мМ/л (через 30 мин) и (3,10 ± 0,15) мМ/л (через 60 мин), что было на 1,19 мМ/л (Р < 
0,02; t = 3,429; df = 7) и на 1,95 мМ/л (Р < 0,005; t = 4,276; df = 7) соответственно 
меньше, чем у трезвых респондентов. Такая динамика резкого повышения уровня 
гликемии у студентов 2-й группы может быть объяснена следующими механизмами 
ее развития: более активной абсорбцией глюкозы из кишечника; меньшим поступле-
нием ее в ткани (например, из-за недостаточной секреции инсулина вследствие 
предшествующей гипогликемии); сочетанием этих механизмов. Можно предполо-
жить, что более высокий прирост содержания глюкозы в крови трезвых студентов 
необходим для восстановления и более адекватного энергообеспечения у них глю-
козозависимых клеток и тканей, например, нейронов, эритроцитов и других клеток, 
продолжающих активно функционировать даже в покое. Однако проведенный корре-
ляционный анализ между показателями уровня гликемии (натощак, в процессе дли-
тельной и достаточно интенсивной УР и отдыха после нее) и состояния когнитивных 
функций у испытуемых показал взаимовлияние между ними, которые как подтвер-
ждают выдвинутое предположение, так и показывают более сложный механизм столь 
быстрого и сильного повышения уровня гликемии при проведении глюкозотолерант-
ного теста.  

 
5.2. АНАЛИЗ ВЗАИМОСВЯЗЕЙ МЕЖДУ ПОКАЗАТЕЛЯМИ ГЛИКЕМИИ И 

ВИФМ У ТРЕЗВЫХ СТУДЕНТОВ  
И ТРЕЗВЕННИКОВ В ДИНАМИКЕ ВЫПОЛНЕНИЯ ИМИ ДЛИТЕЛЬНОЙ 

УМСТВЕННОЙ РАБОТЫ И ОТДЫХА ПОСЛЕ НЕЕ 
 

Ранговый корреляционный анализ по Спирмену и линейный корреляционный 
анализ по Пирсону показали наличие достоверных прямых связей между уровнем 
гликемии и ИУ по 5 стандартным тестам оценки ВИФМ и ИУ теста «ФиМКТ» через 
4 и 6 ч УР (табл. 5.3). В эти же сроки исследования выявлена достоверная обратная 
корреляционная зависимость между содержанием глюкозы в крови и ЧО в тесте 
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«КП» (табл. 5.3), когда у респондентов проявляются наиболее выраженные отличия в 
динамике содержания глюкозы в крови (см. табл. 5.1) и состоянии у них когнитив-
ных функций (см. табл. 4.4, 4.7, 4.9).  

Проведенный расчет коэффициента детерминации r2 показал, что доля взаимо-
влияния уровня гликемии и ИУ при выполнении 5 тестов составляет 11,8 % (Р = 
0,043) через 4 ч и 15,6 % (Р = 0,023) через 6 ч работы. Рассчитанный процент влияния 
глюкозы крови на показатели умственной деятельности явно не согласуется с имею-
щимися данными о прямом (непосредственном) вкладе гликемии в энергообеспече-
ние нейронов (около 35 %). Можно предположить, что влияние уровня гликемии на 
показатели энергообеспечения нейронов и состояние когнитивных функций носит не 
линейный, а криволинейный характер, особенно, учитывая факт ее опосредованного 
поступления в большинство нейронов через глиальные клетки.  
О нелинейном характере влияния уровня гликемии на состояние когнитивных функ-
ций свидетельствуют более высокие значения коэффициентов ранговой корреляции 
Спирмена между показателями содержания глюкозы в крови с ИУ выполнения 5 
стандартных тестов (прямая) и с ЧО в тесте «КП» (обратная) по сравнению с коэф-
фициентами линейной корреляции Пирсона между этими же показателями (табл. 
5.3).  

 
Таблица 5.3 

Корреляции между уровнем гликемии и показателями когнитивных функций  
и функционального состояния респондентов исходно, в процессе умственной труда и отдыха 

после него 
Вид корреляции, 
коррелируемые па-
ры показателей 

Величины коэффициентов корреляции 
до работы во время работы после 2 ч отдыха 
исходно (1-е) через 2 ч (2-е) через 4 ч (3-е) через 6 ч (4-е) через 81/2 ч (5-е) 

Число коррелируе-
мых пар 

27 27 26 26 26 

ρСпирмана Гл – ИУ по 
5 тестам* 

ρ = 0,015 
Р = 0,940 

ρ = 0,067 
Р = 0,739 

ρ = 0,440 * 
Р = 0,025 

ρ = 0,531 * 
Р = 0,005 

ρ = –0,036 
Р = 0,866 

rПирсона Гл – ИУ по 5 
тестам۞ 

r =  –0,060 
Р = 0,382 

r = 0,123 
Р = 0,270 

r = 0,344 ۞ 
Р = 0,043 

r = 0,395 ۞ 
Р = 0,023 

r = –0,044 
Р = 0,417 

rПирсона Гл – ИУ по 
тесту «ФиМКТ»۞ 

r = 0,062 
Р = 0,332 

r = 0,481 ۞ 
Р = 0,006 

r = 0,391 ۞ 
Р = 0,022 

r = 0,359 ۞ 
Р = 0,033 

r = 0,196 
Р = 0,169 

ρСпирмана Гл – ЧО в 
тесте «КП»* 

ρ = –0,018 
Р = 0,931 

ρ = –0,028 
Р = 0,891 

ρ = –0,683 * 
Р < 0,001 

ρ = –0,619 * 
Р = 0,001 

ρ = 0,098 
Р = 0,640 

rПирсона Гл – ЧО в 
тесте «КП»۞ 

r = –0,001 
Р = 0,994 

r = –0,165 
Р = 0,206 

r = –0,364 ۞ 
Р = 0,034 

r = –0,398 ۞ 
Р = 0,022 

r = –0,063 
Р = 0,382 

ηПирсона Гл – ЧО в 
тесте «КП»◘ 

η = 0,510◘ 
Р < 0,01 

η = 0,548 ◘ 
Р < 0,001 

η = 0,606 ◘ 
Р < 0,001 

η = 0,556 ◘ 
Р < 0,001 

η = 0,627 ◘ 
Р < 0,001 

Влияние Гл на ЧО η2·100 % = 
26,0 %◘ 

η2·100 % = 
30,0 %◘ 

η 2·100 % = 
36,7 %◘ 

η 2·100 % = 
30,9 %◘ 

η 2·100 % =  
39,3 %◘ 

ηПирсона Гл – САН-8◘ η = 0,250 
Р > 0,05 

η = 0,424 ◘ 
Р < 0,02 

η = 0,436 ◘ 
Р < 0,01 

η = 0,556 ◘ 
Р < 0,001 

η = 0,637 ◘ 
Р < 0,001 

Влияние Гл на 
САН-8 

η2·100 % = 
6,3 % 

η 2·100 % = 
18,0 %◘ 

η 2·100 % = 
19,0 %◘ 

η 2·100 % = 
30,9 %◘ 

η 2·100 % =  
40,6 %◘ 

Примечание. Гл — глюкоза (содержание глюкозы в капиллярной крови). ИУ по 5 тестам — индекс успешности по следую-
щим тестам: «КП», «Арифметические вычисления», кратковременная зрительная память на двузначные числа, кратковременная слу-
ховая память на последовательность цифр, кратковременная слуховая память на последовательность гласных звуков. ρ — коэффици-
ент ранговой корреляции Спирмена; r — коэффициент линейной корреляции Пирсона; η — коэффициент криволинейной корреля-
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ции Пирсона. * Достоверность взаимовлияния между показателями с учетом коэффициента ρ ранговой корреляции Спирмена при 
уровне значимости Р ≤ 0,05; ۞ достоверность взаимовлияния между показателями с учетом коэффициента r линейной корреляции 
Пирсона при уровне значимости Р ≤ 0,05; ◘ достоверность одностороннего влияния глюкозы на количество ошибок, допущенных 
респондентами в тесте «КП», с учетом коэффициента η криволинейной корреляции Пирсона при уровне значимости Р ≤ 0,05. Долю 
взаимовлияния анализируемых показателей рассчитывали на основании коэффициента детерминации r2 по формуле r2·100 % [27, с. 
278].  

 
Проведенный расчет коэффициентов корреляционного отношения Пирсона η 

для оценки степени криволинейной связи показал наличие сильного одностороннего 
влияния уровня гликемии на ИУ и ЧО при выполнении теста «КП» для оценки УРС и 
усталости у респондентов. Особо следует отметить тот факт, что это одностороннее 
влияние уровня гликемии на показатели УРС (число ошибочных действий) было 
средней силы как натощак (η = 0,510 (Р < 0,01)), так и во время работы (η = 0,548  
(Р < 0,001) через 2 ч; η = 0,606 (Р < 0,001) через 4 ч; η = 0,556 (Р < 0,001) через 6 ч) и 
становилось наиболее выраженным после отдыха и приема глюкозы (η = 0,627 (Р < 
0,001)). Расчет коэффициентов детерминации η2 или r2 свидетельствует о достаточ-
ной непосредственной роли уровня гликемии (26,0 % натощак в покое; 30,0–36,7 % 
натощак во время стимуляции работы нейронов мозга умственной деятельностью и 
39,3 % через 2 ч после поступления глюкозы в организм) среди всех факторов, обес-
печивающих УРС и состояние когнитивных функций у респондентов. Рассчитанный 
вклад гликемии (26,0–39,3 % (Р < 0,01)) в обеспечение функций мозга (УРС челове-
ка) достаточно близко соответствует таковому (20–40 %) для энергообеспечения 
нейронов в условиях катаболизма [135, 204, 372, 418]. 

Расчет коэффициентов корреляционного отношения между уровнем гликемии и 
величиной среднего балла в тесте «САН-8» самооценки своего функционального со-
стояния показал его незначительность (6,3 %) после полноценного ночного отдыха и 
достоверное нарастание в 2,86–4,90 раза (Р < 0,01) по ходу выполнения умственной 
нагрузки, по мере напряжения процессов глюконеогенеза и развития гипогликемии и 
нейрогликопении у части респондентов со снижением самочувствия и работоспособ-
ности. Наибольшая связь (влияние) уровня гликемии со средним баллом теста «САН-
8» отмечена через 6 ч умственной нагрузки (30,9 % при η = 0,556  
(Р < 0,001)) и через 2 ч отдыха после нее (40,6 % при η = 0,637 (Р < 0,001)). Рассчи-
танные коэффициенты корреляционного отношения «глюкоза – средний балл «САН-
8»» у всех респондентов через 6 ч и 81/2 ч после начала эксперимента практически 
совпадали с величинами коэффициентов криволинейной корреляции «уровень гли-
кемии – ЧО в тесте «КП». Рассчитанные коэффициенты корреляционных отношений 
у респондентов указывают на достаточно важную роль уровня гликемии в формиро-
вании у них негативной самооценки своего функционального состояния по мере вы-
полнения УР и в развитии у них состояния утомления (нарастании ЧО), а также в 
эффективности процессов восстановления после 2 ч отдыха.  

Таким образом, достаточное содержание глюкозы в крови является одним из 
важных факторов хорошего функционального состояния респондентов, их высокой 
умственной работоспособности и высокого уровня состояния у них когнитивных 
процессов. 

Учитывая выявленные взаимосвязи между уровнем гликемии и состоянием ко-
гнитивных функций, представляло интерес определить наличие таких взаимосвязей и 
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степень их выраженности между содержанием глюкозы в крови и успеваемостью 
студентов с различным отношением к употреблению алкоголя. У студентов-
трезвенников достоверных взаимосвязей между рассматриваемыми показателями не 
было обнаружено. Это может быть связано с рядом обстоятельств: небольшой вы-
боркой (только 8 респондентов); достаточным уровнем гликемии (возможно, даже с 
существенным резервом его поддержания не менее чем в 1,53 раза) для энергообес-
печения нейронов; бόльшим значением других факторов, определяющих успевае-
мость студентов-трезвенников. 

У трезвых студентов 2-й группы расчет коэффициентов ранговой корреляции 
показал наличие достоверных прямых взаимосвязей между уровнем гликемии с СБУ 
и с ЭСЭ с 1-го раза. В покое при 1-м определении содержания глюкозы в крови эта 
достоверная взаимосвязь была обнаружена в 3 случаях (с СБУ в 4-ю (ρ = 0,464; Р = 
0,045) и в 5-ю (ρ = 0,544; Р = 0,016) сессии, с ЭСЭ в 6-ю сессию (ρ = 0,627; Р = 0,005)) 
из 13 анализируемых пар. Через 2 ч УР такая достоверная взаимосвязь была обнару-
жена также в 3 случаях из 13, а во время отдыха, через 60 мин после приема глюкозы 
на пике уровня гликемии, — в 8 случаях из 13 пар. Еще более сильными и выражен-
ными эти взаимосвязи были между показателями у студентов подгруппы 2А (табл. 
5.4). У них достоверные прямые взаимосвязи обнаружены между уровнем гликемии 
и СБУ в 17 случаях из 70 проанализированных пар и с ЭСЭ — в 10 случаях из 60 пар 
(табл. 5.4). Большой интерес представляет распределение случаев этой взаимосвязи и 
ее вид (прямой или обратный). Так, уровень гликемии натощак после полноценного 
ночного отдыха прямо коррелировал с СБУ респондентов подгруппы 2А в 4, 5 и 6-й 
сессиях. Эта прямая достоверная взаимосвязь сохранялась между уровнем гликемии 
респондентов через 2 ч УР и их успеваемостью в 4, 5 и 6-й сессиях. Взаимосвязь 
между содержанием глюкозы у студентов подгруппы 2А через 4 и 6 ч УР и их успе-
ваемостью исчезала (табл. 5.4). Во время отдыха и восстановления уровня глюкозы в 
крови взаимосвязь гликемии и показателей успеваемости нарастала. Она составила 3 
случая из 13 пар (7 пар с СБУ + 6 пар с ЭСЭ) через 30 мин после приема глюкозы, 6 
случаев из 13 пар на пике гликемии (через 60 мин) и 4 случая через 2 ч от начала от-
дыха. Такая динамика взаимосвязей подчеркивает адекватность глюконеогенеза и 
уровня гликемии в состоянии покоя и кратковременной деятельности для энерго-
обеспечения работы мозга и состояния когнитивных функций. Через 4 и 6 ч работы в 
результате функциональной недостаточности глюконеогенеза и существенных нару-
шений в обмене глюкозы с развитием гипогликемии эти взаимосвязи между абсо-
лютными значениями содержания глюкозы в крови и успеваемостью студентов утра-
чивались (табл. 5.4). Однако в этих условиях проявлялся новый вид взаимосвязи — 
обратный, а именно, между динамикой уровня глюкозы и СБУ в те же 4, 5 и 6-ю сес-
сии. То есть, чем меньше было снижение содержания глюкозы в крови через 4 и 6 ч 
УР, тем выше был средний балл экзаменационных оценок у студентов. В процессе 
отдыха, когда уровень гликемии резко возрастал вследствие ее поступления из ки-
шечника, нарастала и прямая корреляция между абсолютными значениями гликемии 
и сначала с ЭСЭ (через 30 мин), затем с ЭСЭ и СБУ (через 60 мин), а после преиму-
щественно с СБУ (через 2 ч отдыха и приема глюкозы).  
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Аналогичная картина отмечена и при анализе взаимосвязей между уровнем гли-
кемии и показателями успеваемости трезвых студентов при расчете коэффициента 
линейной корреляции Пирсона. Расчет коэффициентов детерминации r2 показывает, 
что влияние уровня гликемии на СБУ и ЭСЭ у выпивающих студентов может состав-
лять от 22,2 % (r = 0,471; Р = 0,045) до 59,3 % (r = 0,770; Р = 0,001) среди всех факто-
ров, определяющих показатели их учебной деятельности. Причем это прямое (сред-
нее и сильное) влияние содержания глюкозы в крови на СБУ студентов определяется, 
когда уровень гликемии и механизмы, обеспечивающие его поддержание (глюконео-
генез (при исходном тестировании и через два часа работы) или прием углеводов), 
напряжены и достаточны для удовлетворения энергетических потребностей мозга. 
Когда же глюконеогенез становится функционально недостаточным и не может 
обеспечить должного уровня гликемии для активно и длительно работающих нейро-
нов мозга (через 4 и 6 ч УР), эта взаимосвязь теряется или даже изменяется на обрат-
ную зависимость. Особенно это характерно для взаимосвязи динамики  
изменения содержания глюкозы через 4 и 6 ч УР с СБУ (от r = –0,542  
(Р < 0,05) до r = –0,771 (Р < 0,001)) респондентов подгруппы 2А в разные сессии 
(табл. 5.4). Таким образом, этот обратный средний и сильный коэффициент линейной 
корреляции показывает, что чем меньше снижение уровня гликемии у респондентов 
(чем меньше выражена у них функциональная недостаточность глюконеогенеза и 
выше его резервы) через 4 и 6 ч УР, тем выше у них средний балл экзаменационных 
оценок. 

Анализ суммарного количества достоверных взаимосвязей (рассчитанных с уче-
том рангового и линейного коэффициентов корреляций) подтвердил выявленные за-
кономерности (табл. 5.5). В условиях соответствия между поступлением и расходом 
глюкозы в организме и нормальным уровнем гликемии (натощак и первые 2 ч ум-
ственной деятельности) обнаружено достоверное количество взаимосвязей между 
гликемией и показателями успеваемости студентов: их доля натощак составила (23,1 
± 8,3) % (t = 2,783; Р < 0,02; df = 25) и через 2 ч УР — (30,8 ± 9,1) % (t = 3,385; Р < 
0,005; df = 25). 

В условиях превалирования утилизации глюкозы работающими органами над ее 
поступлением (через 4 и 6 ч УР) из-за функциональной недостаточности процессов 
глюконеогенеза взаимосвязь между абсолютными показателями уровня гликемии и 
успеваемости студентов утрачивается (табл. 5.5). 
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Таблица 5.4 

Показатели ранговой ρ и линейной r корреляций между уровнями гликемии и показателя-
ми успеваемости  

трезвых респондентов подгруппы 2А 
Гликемия, 
мМ/л, min–

max 

Сессия 

1-я 2-я 3-я 4-я 5-я 6-я 7-я 

Коэффициенты ранговой ρ (*) и линейной r (۞) корреляций со средним баллом успеваемости 
Исходно, 
3,8–5,7  

–0,023; > 
0,05 

–0,102; > 
0,05 

–0,080; > 
0,05 

0,010; > 
0,05 

0,421; > 
0,05 

0,409; > 
0,05 

0,641*; < 
0,02 

0,680۞; < 
0,01 

0,706*; < 
0,005 

0,700۞; < 
0,005 

0,641*; < 
0,02 

0,704۞; < 
0,005 

0,267; > 
0,05 

0,284; > 
0,05 

2 ч работы,  
4,1–6,0 

0,164; > 
0,05 

0,091; > 
0,05 

0,212; > 
0,05 

0,285; > 
0,05 

0,451; > 
0,05 

0,418; > 
0,05 

0,795*; < 
0,001 

0,770۞; < 
0,002 

0,572*; < 
0,05 

0,587۞; < 
0,05 

0,690*; < 
0,01 

0,687۞; < 
0,01 

0,304; > 
0,05 

0,312; > 
0,05 

4 ч работы,  
3,8–5,3 

–0,071; > 
0,05 

–0,051; > 
0,05 

0,141; > 
0,05 

0,196; > 
0,05 

0,296; > 
0,05 

0,219; > 
0,05 

0,452; > 
0,05 

0,492; > 
0,05 

0,308; > 
0,05 

0,260; > 
0,05 

0,357; > 
0,05 

0,205; > 
0,05 

0,034; > 
0,05 

–0,053; > 
0,05 

6 ч работы,  
2,2–4,8 

–0,508; > 
0,05 

–0,500; > 
0,05 

–0,480; > 
0,05 

–0,458; > 
0,05 

0,006; > 
0,05 

–0,101; > 
0,05 

0,179; > 
0,05 

0,067; > 
0,05 

0,280; > 
0,05 

0,079; > 
0,05 

0,626*; < 
0,05 

0,447; > 
0,05 

0,046; > 
0,05 

–0,115; > 
0,05 

Д-ка, 2 ч – 
Исх., –0,7–
+1,1 

0,232; > 
0,05 

0,276; > 
0,05 

0,461; > 
0,05 

0,353; > 
0,05 

–0,194; > 
0,05 

–0,095; > 
0,05 

–0,106; > 
0,05 

–0,061; > 
0,05 

–0,297; > 
0,05 

–0,329; > 
0,05 

–0,266; > 
0,05 

–0,198; > 
0,05 

0,044; > 
0,05 

0,048; > 
0,05 

Д-ка, 4 ч – 
Исх., –0,8–
+1,1 

–0,049; > 
0,05 

0,076; > 
0,05 

0,212; > 
0,05 

0,165; > 
0,05 

–0,397; > 
0,05 

–0,294; > 
0,05 

–0,652*; < 
0,02 

–0,372; > 
0,05 

–0,749*; < 
0,002 

–0,606۞; < 
0,05 

–0,801*; < 
0,001 

–0,625۞; 
0,05 

–0,367; > 
0,05 

–0,305; > 
0,05 

Д-ка, 6 ч – 
Исх., –2,8–
0 

–0,367; > 
0,05 

–0,451; > 
0,05 

–0,221; > 
0,05 

–0,520; > 
0,05 

–0,542*; < 
0,05 

–0,483; > 
0,05 

–0,681*; < 
0,01 

–0,771۞; < 
0,001 

–0,662*; < 
0,01 

–0,597۞; < 
0,05 

–0,478; > 
0,05 

–0,369; > 
0,05 

–0,325; > 
0,05 

–0,419; > 
0,05 

Отдых, 30 
мин, 4,8–
8,8 

–0,213; > 
0,05 

–0,019; > 
0,05 

–0,287; > 
0,05 

–0,057; > 
0,05 

0,510; > 
0,05 

0,282; > 
0,05 

0,127; > 
0,05 

0,243; > 
0,05 

0,124; > 
0,05 

0,426; > 
0,05 

0,167; > 
0,05 

0,380; > 
0,05 

0,298; > 
0,05 

0,459; > 
0,05 

Отдых, 60 
мин, 5,1–
10,9 

–0,182; > 
0,05 

–0,064; > 
0,05 

–0,137; > 
0,05 

0,009; > 
0,05 

0,365; > 
0,05 

0,399; > 
0,05 

0,492; > 
0,05 

0,326; > 
0,05 

0,667*; < 
0,02 

0,608۞; < 
0,05 

0,638*; < 
0,05 

0,573۞; < 
0,05 

0,521; > 
0,05 

0,582۞; < 
0,05 

Отдых, 2 ч,  
4,1–6,4 

0,249; > 
0,05 

0,219; > 
0,05 

0,079; > 
0,05 

0,318; > 
0,05 

0,594*; < 
0,05 

0,541۞; < 
0,05 

0,590*; < 
0,05 

0,661۞; < 
0,02 

0,646*; < 
0,02 

0,573۞; < 
0,05 

0,483; > 
0,05 

0,486; > 
0,05 

0,266; > 
0,05 

0,279; > 
0,05 

Коэффициенты ранговой ρ (*) и линейной r (۞) корреляций с эффективностью сдачи экзаменов с 1-
го раза 

Исходно,  
3,8–5,7  – 

0,316; > 
0,05 

0,372; > 
0,05 

0,359; > 
0,05 

0,351; > 
0,05 

0,460; > 
0,05 

0,471; > 
0,05 

0,118; > 
0,05 

0,290; > 
0,05 

0,108; > 
0,05 

0,329; > 
0,05 

0,000; > 
0,05 

–0,046; > 
0,05 

2 ч работы,  
4,1–6,0 – 

0,336; > 
0,05 

0,335; > 
0,05 

0,433; > 
0,05 

0,449; > 
0,05 

0,780*; < 
0,001 

0,592۞; < 
0,05 

–0,007; > 
0,05 

0,003; > 
0,05 

0,260; > 
0,05 

0,392; > 
0,05 

0,344; > 
0,05 

0,304; > 
0,05 
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4 ч работы,  
3,8–5,3 – 

0,251; > 
0,05 

0,154; > 
0,05 

0,197; > 
0,05 

0,194; > 
0,05 

0,497; > 
0,05 

0,383; > 
0,05 

–0,294; > 
0,05 

–0,183; > 
0,05 

–0,152; > 
0,05 

0,175; > 
0,05 

0,057; > 
0,05 

–0,092; > 
0,05 

 
 

Окончание табл. 5.4 
Гликемия, 
мМ/л, min–

max 

Сессия 

1-я 2-я 3-я 4-я 5-я 6-я 7-я 

6 ч работы,  
2,2–4,8 – 

0,041; > 
0,05 

0,031; > 
0,05 

–0,001; > 
0,05 

–0,093; > 
0,05 

0,203; > 
0,05 

0,056; > 
0,05 

–0,333; > 
0,05 

–0,181; > 
0,05 

0,131; > 
0,05 

0,123; > 
0,05 

–0,114; > 
0,05 

–0,264; > 
0,05 

Д-ка, 2 ч – 
Исх., –0,7–
+1,1 – 

–0,193; > 
0,05 

–0,145; > 
0,05 

–0,157; > 
0,05 

0,036; > 
0,05 

0,055; > 
0,05 

0,033; > 
0,05 

–0,048; > 
0,05 

–0,446; > 
0,05 

–0,093; > 
0,05 

–0,007; > 
0,05 

0,352; > 
0,05 

0,434; > 
0,05 

Д-ка, 4 ч – 
Исх., –0,8–
+1,1 – 

–0,355; > 
0,05 

–0,307; > 
0,05 

–0,452; > 
0,05 

–0,246; > 
0,05 

–0,495; > 
0,05 

–0,220; > 
0,05 

–0,322; > 
0,05 

–0,514; 
0,030 

–0,511; > 
0,05 

–0,222; > 
0,05 

–0,171; > 
0,05 

–0,029; > 
0,05 

Д-ка, 6 ч – 
Исх., –2,8–
0 – 

–0,370; > 
0,05 

–0,327; > 
0,05 

–0,525; > 
0,05 

–0,420; > 
0,05 

–0,563*; < 
0,05 

–0,399; > 
0,05 

–0,424; > 
0,05 

–0,442; > 
0,05 

–0,155; > 
0,05 

–0,273; > 
0,05 

–0,286; > 
0,05 

–0,251; > 
0,05 

Отдых, 30 
мин, 4,8–
8,8 – 

–0,327; > 
0,05 

–0,031; > 
0,05 

0,572*; < 
0,05 

0,552۞; < 
0,05 

0,584*; < 
0,05 

0,434; > 
0,05 

0,464; > 
0,05 

0,548۞; < 
0,05 

0,621*; < 
0,05 

0,413; > 
0,05 

0,487; > 
0,05 

0,548۞; < 
0,05 

Отдых, 60 
мин, 5,1–
10,9 – 

–0,069; > 
0,05 

0,217; > 
0,05 

0,712*; < 
0,01 

0,688۞; < 
0,01 

0,633*; < 
0,02 

0,381; > 
0,05 

0,464; > 
0,05 

0,661۞; < 
0,02 

0,697*; < 
0,02 

0,334; > 
0,05 

0,585*; < 
0,05 

0,695۞; < 
0,02 

Отдых, 120 
мин, 4,1–
6,4 – 

0,288; > 
0,05 

0,251; > 
0,05 

0,526; > 
0,05 

0,491; > 
0,05 

0,686*; 
0,010 

0,541۞; < 
0,05 

0,117; > 
0,05 

0,191; > 
0,05 

0,300; > 
0,05 

0,365; > 
0,05 

0,261; > 
0,05 

0,317; > 
0,05 

Примечание. Д-ка — динамика; n — число респондентов на разных этапах эксперимента и 
сдававших экзамены в соответствующую сессию; ρ — коэффициент ранговой корреляции Спир-
мена; r — коэффициент линейной корреляции Пирсона. 
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Таблица 5.5 

Число и доля (%) достоверных взаимосвязей между уровнями гликемии и показателями 
успеваемости  

трезвых респондентов подгруппы 2А 
Гликемия Число и доля (%) достоверных взаимосвязей гликемии и успеваемости в разные сес-

сии 
Исходно 
(Исх.) 

6 из 26;23,1 ± 8,3 % (на каждом этапе исследования изучено 26 взаимосвязей меж-
ду гликемией и успеваемостью) 

Через 2 ч 
работы 

8 из 26; 30,8 ± 9,1 % 

Динамика  
(2 ч – Исх.) 

0◘۝ χ2
исх.

◘ = 6,783 (Р < 0,01); χ2
2 ч

۝
. = 9,455 (Р < 0,005); df = 1; 0 %◘۝; tисх.◘ = 2,783 

(Р < 0,02); t2 ч
۝

.= 3,385  
(Р < 0,005); df = 25 

Через 4 ч 
работы 

0◘۝ χ2
исх.

◘ = 6,783 (Р < 0,01); χ2
2 ч.

 ۝ = 9,455 (Р < 0,005); df = 1; 0 %◘۝; tисх.◘ = 2,783 
(Р < 0,02); t2 ч.

 ۝ = 3,385  
(Р < 0,005); df = 25 

Динамика  
(4 ч – Исх.) 

5Δ из 26 χ2
4 ч

 Δ = 5,532 (Р < 0,025; df = 1); 19,2 ± 7,7 %Δ; t4 ч
Δ = 2,494 (Р < 0,02; df = 

25) 
Через 6 ч 
работы 

1◘ ۝χ2
исх.

◘ = 4,127 (Р < 0,05); χ2
2 ч.

 ۝ = 6,584 (Р < 0,02); df = 1; 3,8 ± 3,7 %◘۝; tисх.◘ = 
2,123 (Р < 0,05); t2 ч

۝
.= 2,747  

(Р < 0,02);  
df = 25  

Динамика  
(6 ч – Исх.) 

6О из 26 χ2
6 ч
О = 4,127 (Р < 0,05); df = 1; 23,1 ± 8,3 %О; t6 ч

О = 2,123 (Р < 0,05); df = 25  

Отдых 30 
мин 

6О из 26 χ2
6 ч
О = 4,127 (Р < 0,05); df = 1; 23,1 ± 8,3 %О; t6 ч

О = 2,123 (Р < 0,05); df = 25  

Отдых 60 
мин 

11О из 26 χ2
6 ч
О = 10,833 (Р < 0,001); df = 1; 42,3 ± 9,7 %О; t6 ч

О = 3,702 (Р < 0,001); df 
= 25  

Отдых 120 
мин 

8О из 26 χ2
6 ч
О = 6,584 (Р < 0,02); df = 1; 30,8 ± 9,1 %О; t6 ч

О = 2,747 (Р < 0,02); df = 25  

Примечание. *, ◘,۞, ۝, Δ, О — достоверности различий. 
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Это резкое убывание числа взаимосвязей (до их отсутствия через 4 ч работы и 
только одной через 6 ч нагрузки) является достоверным по отношению к их числу 
при исходном определении уровня гликемии натощак и через 2 ч работы (табл. 5.5). 
При этом резко нарастает число обратных взаимосвязей между динамикой содержа-
ния глюкозы и показателями успеваемости. Так, через 2 ч УР этих достоверных взаи-
мосвязей между динамикой содержания глюкозы (гл.2ч – гл.исходно) и показателями 
успеваемости не обнаруживается, а через 4 ч их становится 5 из 26 пар (χ2

динамика 2ч = 
5,532;  
Р < 0,025; df = 1) и 6 из 26 пар (χ2

динамика 2ч = 9,455; Р < 0,005; df = 1) через  
6 ч умственной нагрузки. Во время отдыха и повышения уровня глюкозы в крови за 
счет ее поступления из кишечника после перорального приема каждым испытуемым 
75 г глюкозы восстанавливаются прямые взаимосвязи между уровнем гликемии и 
показателями успеваемости студентов. При этом максимальное число достоверных 
взаимосвязей обнаруживается на пике содержания глюкозы в крови — их количество 
через 60 мин отдыха и приема глюкозы составляет 11 из 26 пар, что достоверно выше 
аналогичного показателя через 4 ч (χ2

4 ч = 13,951; Р < 0,001; df = 1) и 6 ч (χ2
6 ч = 

10,833; Р < 0,001; df = 1) УР. 
Определение коэффициентов ранговой и линейной корреляции между уровнем 

гликемии и успеваемостью всех студентов (как трезвенников, так и трезвых респон-
дентов, употребляющих алкоголь) не только подтвердило наличие взаимосвязей 
между этими показателями, но и продемонстрировало следующие особенности их 
распределения: 

1. Отсутствие достоверных взаимосвязей между уровнями гликемии на всех эта-
пах исследования с СБУ студентов по результатам сдачи экзаменов в 1-ю сессию. 
Это обусловлено тем, что СБУ у студентов всех групп и подгрупп был примерно 
одинаков, так как почти половина из них еще не употребляла алкоголь, а длитель-
ность его употребления респондентами другой половины была незначительной (на 
успеваемости это еще не успело сказаться).  

2. С показателями успеваемости студентов при сдаче экзаменов в другие сессии 
(со 2-й по 7-ю включительно) периодически выявлялось наличие достоверных взаимо-
связей с уровнем гликемии на отдельных этапах взятия крови. Обнаружение достовер-
ных положительных корреляционных зависимостей между этими показателями со 2-й 
по 7-ю сессии (табл. 5.4, 5.6) указывает на время-, дозозависимый эффект этанола, 
негативное действие которого на когнитивные функции и гомеостаз глюкозы в крови 
трезвых людей хорошо выявляется в условиях функциональных нагрузок (например, 
длительной и достаточно интенсивной умственной нагрузки натощак).  

3. Три достоверных взаимосвязи между рассматриваемыми показателями (табл. 
5.6) выявлено при 1-м взятии крови натощак после полноценного ночного отдыха. 
Это указывает, что в условиях должного содержания глюкозы в крови, соответству-
ющего энергетическим потребностям организма (прежде всего, глюкозозависимых 
клеток) взаимосвязи между этими показателями в большинстве случаев отсутствуют 
(3 случая из 26 пар или 11,5 % (t = 1,825; Р > 0,05; df = 25)). При умственной нагрузке 
натощак,  
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когда требования к поддержанию должного уровня гликемии (за счет глюконеогене-
за) для энергообеспечения работающего мозга нарастают, существенно возрастает 
число и доля прямых взаимосвязей между показателями содержания глюкозы в крови 
и успеваемости респондентов (табл. 5.6, 5.7). Это нарастание числа и доли средних 
по силе взаимосвязей рассматриваемых показателей через 4 и 6 ч УР (с 3 до 10 (χ2 = 
3,900; Р < 0,05;  
df = 1) и 9 (t = 2,368; Р < 0,05; df = 25) случаев из 26 пар) носит достоверный характер 
(табл. 5.7).  

4. В период отдыха и насыщения организма глюкозой после ее приема через 30 и 
60 мин, когда потребность нейронов мозга в глюкозе остается еще на повышенном 
уровне, сохраняются и достоверные прямые ее влияния средней силы (от r = 0,402 (Р 
= 0,026) до r = 0,674 (Р < 0,001)) на показатели учебной деятельности студентов (табл. 
5.6). Число и доля достоверных взаимосвязей через 60 мин отдыха нарастает до 12 
случаев из 26 пар или до 46,2 % (табл. 5.7). Расчет коэффициентов детерминации r2 
показывает, что доля влияния гликемии на показатели успеваемости студентов со-
ставляет от 16,2 до 45,4 % среди всех факторов, определяющих успешность их учеб-
ной деятельности. Через 2 ч отдыха при нормализации содержания глюкозы в крови 
(по завершении проведения глюкозотолерантного теста) достоверных взаимосвязей 
между уровнем гликемии и успеваемостью студентов не выявлялось. Это объясняет-
ся полным восстановлением баланса глюкозы в крови всех испытуемых (за счет ее 
экзогенного поступления), ее достаточностью для эффективного энергообеспечения 
мозга в состоянии функционального покоя и отсутствием достоверных различий 
между уровнями гликемии через 2 ч отдыха. 

Следовательно, прием алкоголя (даже эпизодический и в малых дозах) оказыва-
ет длительное негативное воздействие на гомеостаз глюкозы в крови, которое сохра-
няется не менее 1 месяца после его приема. Это негативное влияние этанола выявля-
ется в условиях длительной (не менее 4–6 ч) умственной нагрузки натощак и проявля-
ется у трезвого человека в течение 1–4 недель после употребления алкоголя в виде 
торможения повышения уровня гликемии (на всем протяжении эксперимента) и/или 
развития гипогликемии или даже нейрогликопении (через 4–6 ч УР). Указанное дли-
тельное последействие этанола может приводить к ухудшению энергетического 
обеспечения работающих клеток и органов (нейронов головного и спинного мозга, 
эритроцитов) и сопровождаться снижением эффективности и безопасности трудовой 
деятельности человека, например, успешности усвоения нового материала студента-
ми (см. табл. 4.9) и снижением их успеваемости (см. табл. 4.2, 4.3). 
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Таблица 5.6  

Показатели ранговой ρ и линейной r корреляций между уровнями гликемии и показателями 
успеваемости студентов  

с разным отношением к употреблению алкоголя 
Гликемия, мМ/л, 

min–max 
Сессия 

1-я 2-я 3-я 4-я 5-я 6-я 7-я 
Коэффициенты ранговой ρ (*) и линейной r (۞) корреляций со средним баллом успеваемости 

Исходно, 
3,5–5,7 

0,110; > 0,05 
0,096; > 0,05 

–0,151; > 0,05 
–0,112; > 0,05 

0,104;  > 0,05 
0,082; > 0,05 

0,230; > 0,05 
0,302; > 0,05 

0,390*; < 0,05 
0,428۞; < 0,05 

0,397*; < 0,05 
0,324; > 0,05 

0,060; > 0,05 
–0,077; > 0,05 

2 ч работы, 
4,1–6,0 

0,154; > 0,05 
0,144; > 0,05 

0,121; > 0,05 
0,149; > 0,05 

0,334;  > 0,05 
0,288; > 0,05 

0,438*; < 0,05 
0,448۞; < 0,05 

0,336; > 0,05 
0,296; < 0,05 

0,509*; < 0,01 
0,432۞; < 0,05 

0,192; > 0,05 
0,092; > 0,05 

4 ч работы, 
3,8–6,1 

0,114; > 0,05 
0,190; > 0,05 

0,491*; < 0,01 
0,586۞; < 0,002 

0,570*; < 0,002 
0,533۞; < 0,01 

0,515*; < 0,01 
0,546۞; < 0,01 

0,330; > 0,05 
0,229; > 0,05 

0,501*; < 0,01 
0,457۞; < 0,02 

0,391*; < 0,05 
0,333; > 0,05 

6 ч работы, 
2,2–6,1 

–0,144; > 0,05 
–0,209; > 0,05 

0,338; > 0,05 
0,331; > 0,05 

0,571*; < 0,002 
0,512۞; < 0,01 

0,473*; < 0,01 
0,346; > 0,05 

0,251; > 0,05 
0,157; > 0,05 

0,462*; < 0,02 
0,584۞; < 0,002 

0,468*;< 0,02 
0,577۞; < 0,002

Отдых, 30 мин 
4,8–8,8 

–0,143; > 0,05 
–0,111; > 0,05 

0,137; > 0,05 
0,202; > 0,05 

0,233; > 0,05 
0,272; > 0,05 

0,213; > 0,05 
0,232; > 0,05 

–0,005; > 0,05 
0,145; > 0,05 

0,155; > 0,05 
0,338; > 0,05 

0,197; > 0,05 
0,474۞; < 0,01 

Отдых, 60 мин 
5,1–10,9 

–0,235; > 0,05 
–0,123; > 0,05 

–0,177; > 0,05 
–0,060; > 0,05 

0,195; > 0,05 
0,234; > 0,05 

0,266; > 0,05 
0,291; > 0,05 

0,437*; < 0,05 
0,549۞; < 0,01 

0,321; > 0,05 
0,450۞; < 0,02 

0,284; > 0,05 
0,497۞; < 0,01 

Отдых, 2 ч 
4,1–6,4 

0,079; > 0,05 
0,148; > 0,05 

–0,201; > 0,05 
–0,151; > 0,05 

–0,047; > 0,05 
–0,026; > 0,05 

–0,050; > 0,05 
0,057; > 0,05 

–0,024; > 0,05 
0,049; > 0,05 

0,116; > 0,05 
0,058; > 0,05 

–0,125; > 0,05 
–0,064; > 0,05 

Коэффициенты ранговой ρ (*) и линейной r (۞) корреляций с эффективностью сдачи экзаменов с 1-го раза в разные сессии 
Исходно, 
3,5–5,7 – –0,084; > 0,05 

0,014; > 0,05 
0,240; > 0,05 
0,140; > 0,05 

0,282; > 0,05 
0,241; > 0,05 

0,058; > 0,05 
0,097; > 0,05 

0,062; > 0,05 
0,182; > 0,05 

0,136; > 0,05 
0,073; > 0,05 

2 ч работы, 
4,1–6,0 – 0,018; > 0,05 

0,078; > 0,05 
0,318; > 0,05 
0,323; > 0,05 

0,517*; < 0,01 
0,430۞; < 0,05 

–0,091; > 0,05 
–0,193; > 0,05 

0,118; > 0,05 
0,259; > 0,05 

0,311; > 0,05 
0,298; > 0,05 

4 ч работы, 
3,8–6,1 – 0,332; > 0,05 

0,397۞; < 0,05 
0,291; > 0,05 
0,266; > 0,05 

0,306; > 0,05 
0,366; > 0,05 

0,181; > 0,05 
0,040; > 0,05 

0,311; > 0,05 
0,245; > 0,05 

0,172; > 0,05 
0,075; > 0,05 

6 ч работы, 
2,2–6,1 – 0,473*; < 0,02 

0,406۞; < 0,05 
0,294; > 0,05 
0,273; > 0,05 

0,195; > 0,05 
0,264; > 0,05 

0,021; > 0,05 
0,050; > 0,05 

0,319; > 0,05 
0,297; > 0,05 

0,131; > 0,05 
0,114; > 0,05 

Отдых, 30 мин 
4,8–8,8 – 0,059; > 0,05 

0,205; > 0,05 
0,397*; < 0,05 
0,526۞; < 0,01 

0,353; > 0,05 
0,430۞; < 0,05 

0,117; > 0,05 
0,087; > 0,05 

0,356; > 0,05 
0,430۞; < 0,05 

0,251; > 0,05 
0,324; > 0,05 

 
 

Окончание табл. 5.6 
Гликемия, мМ/л, 

min–max 
Сессия 

1-я 2-я 3-я 4-я 5-я 6-я 7-я 
Отдых, 60 мин 
5,1–10,9 – –0,026; > 0,05 

0,178; > 0,05 
0,604*; < 0,001 
0,580۞; < 0,002 

0,226; > 0,05 
0,272; > 0,05 

0,543*; < 0,005 
0,426۞; < 0,05 

0,671*; < 0,001 
0,400۞; < 0,05 

0,539*; < 0,01
0,674۞; < 0,001

Отдых, 2 ч 
4,1–6,4 – –0,263; > 0,05 

–0,159; > 0,05 
0,242; > 0,05 
0,186; > 0,05 

0,154; > 0,05 
0,146; < 0,05 

–0,031; > 0,05 
–0,223; > 0,05 

0,007; > 0,05 
0,128; > 0,05 

0,227; > 0,05 
0,335; > 0,05 

Примечание. Д-ка — динамика; n — число респондентов на разных этапах эксперимента и сдававших экзамены в соответствующую сессию; ρ 
— коэффициент ранговой корреляции Спирмена; r — коэффициент линейной корреляции Пирсона. 

 
Таблица 5.7  

Число и доля (%) достоверных взаимосвязей между уровнями гликемии и показателями успе-
ваемости студентов  

(трезвенников и респондентов, употребляющих алкогольные напитки) в разные сессии 
Гликемия Число и доля (%) достоверных взаимосвязей гликемии и успеваемости в разные сессии 

Исходно (Исх.) 3 из 26; 11,5 ± 6,3 % (на каждом этапе исследования изучено 26 взаимосвязей между гликемией и 
успеваемостью) 

Через 2 ч работы 6 из 26; 23,1 ± 8,3 %◘ Δ (tсв◘, 120 минут
Δ = 2,783 (Р < 0,02); tИсх. = 1,825 (Р > 0,05); df = 25) 

Через 4 ч работы 10 из 26; 38,5 ± 9,5 %◘ Δ
 
О (tсв◘, 120 минут

Δ = 4,053 (Р < 0,001); tИсх.О = 2,368 (Р < 0,05); df = 25) 
Через 6 ч работы 9 из 26; 34,6 ± 9,3 %◘ Δ

 
О (tсв◘, 120 минут

Δ = 3,720 (Р < 0,002; df = 25); χ2
Исх.

О = 3,900 (Р < 0,05; df = 1)) 
Отдых 30 минут 5 из 26; 19,2 ± 7,7 %◘ Δ (tсв◘, 120 минут

Δ = 2,494 (Р < 0,02; df = 25); χ2
Исх. = 0,591 (Р > 0,05; df = 1)) 

Отдых 60 минут 12 из 26; 46,2 ± 9,8 %◘ Δ
 
О (tсв◘, 120 минут

Δ = 4,714 (Р < 0,001); tИсх.О = 2,976 (Р < 0,01); df = 25) 
Отдых 120 минут 0 из 26; 0 % (различия достоверны с данными во время работы, а также с данными через 30 и 60 

мин отдыха) 

Примечание. *,◘,۞,۝,Δ,О Достоверности различий соответствующих показателей с учетом t-критерия 
Стьюдента и χ2-критерия Пирсона.  
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Полученные данные указывают на необходимость ограничения времени непре-
рывной напряженной УР людей (студентов, операторов, водителей и др.), употребля-
ющих алкогольные напитки, 2, максимум 4 часами и разработку комплекса мероприя-
тий, направленных на предупреждение угрозы развития у них относительной (для ра-
ботающих клеток и органов) гипогликемии и нейрогликопении. Такими мероприятия-
ми для трезвых людей в течение не менее 4 недель после выпивки являются: обяза-
тельный завтрак (с включением в пищу в должном количестве углеводов) перед нача-
лом работы; проведение своевременных перерывов во время работы в сочетании с при-
емом углеводов через 3–4 ч операторской деятельности. 

Кроме того, функциональный подход к оценке влияния этанола на гомеостаз глю-
козы позволяет указать на его значительную длительность (не менее 1 месяца после его 
употребления) и большую условность понятия «безопасная доза алкоголя», а также на 
необходимость ограничения не только дозы, но и частоты приема алкогольных напит-
ков (менее 1 раза в месяц). Использование функционального подхода позволяет у трез-
вого человека уже на ранних этапах диагностировать негативное действие этанола на 
обмен глюкозы, что можно использовать для разработки ранних, объективных методов 
обнаружения алкогольных проблем и контроля соблюдения пациентом антиалкоголь-
ных мероприятий. 

Для объяснения выявленных фактов увеличения количества ошибок (ошибочных 
действий) (см. табл. 4.7) у трезвых студентов при уменьшении уровня глюкозы в их 
крови (см. табл. 5.1) нами предлагается гипотеза непрямого действия этанола на систе-
му ошибочного мониторинга и процессинга (СОМП) (рис. 5.1), опосредованного раз-
витием относительной гипогликемии у трезвых испытуемых.  

СОМП — рабочая система для когнитивного контроля механизмов планирования 
поведения согласно поставленной цели(-ей), а также для мониторинга процессов ее до-
стижения, включающая как минимум фронтальную часть головного мозга, дофамино-
вую систему среднего мозга и медиальную префронтальную область (например, AGC) 
в их взаимодействии с базальными ганглиями и гипоталамусом. При неудачных дей-
ствиях (ошибках) эта же рабочая система (СОМП) активно вмешивается и направляет 
другие когнитивные системы на изменение управления поведением человека, согласно 
поставленным им целям [105, 283, 423, 436, 525]. 

Ошибочный процессинг после неправильной ответной реакции проявляется на со-
бытие-связанном мозговом потенциале ERP (от англ. Event Related Potential) в виде 
негативного компонента — EN или ERN (от англ. Error Negativity или Error-Related 
Negativity). В нейрофизиологических тестах ошибочное нажатие клавиши извлекает 
ERN (выраженную фазную негативную волну на ERP) с латентным периодом около 
50–150 ms, имеющей максимум в отведении по средней линии во фронтоцентральной 
области (проекция AGC) поверхности кожи черепа [105, 283]. Амплитуда ERN, отра-
жающая состояние системы ошибочного мониторинга, контролируется дофаминовой 
системой мозга. 

В исследованиях на студентах доказана связь между уровнем ошибочного процес-
синга и АУ [281].  
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В последние годы активно ведутся научные исследования механизмов нарушения 
СОМП, обусловленных алкоголем [105, 106, 108, 111, 241, 248, 252, 283, 524]. Авторы 
отмечают, что хотя механизм нарушения СОМП этанолом не до конца понятен, воз-
можны три сценария. Во-первых, алкоголь может прямо нарушать эту систему. Во-
вторых, этанол может действовать непрямо через систему стимул-процессинга, от ко-
торой зависит система ошибочного мониторинга [283, с. 403]. И, наконец, в-третьих,  
исследования показывают, что степень ошибочного процессинга и мониторинга 
также зависит от эффективности метаболических процессов [146, 150, 152, 167, 
361, 433, 465], то есть от содержания глюкозы в экстрацеллюлярной жидкости 
вокруг нейронов.  

Недавно исследователи [252] доказали, что наиболее часто задействованы при 
острой алкогольной интоксикации области мозга, которые отвечают за мониторинг и 
процессинг ошибок. Причем, даже если скорость  
реакции людей увеличивается после острого применения алкоголя, то число ошибок 
тоже увеличивается [241]. 

В настоящее время существуют как минимум четыре гипотезы, которые объясня-
ют механизм нарушения СОМП и возникновения ошибочного процессинга при зло-
употреблении алкоголем: гипотеза ошибочного детектирования, модель подкрепляю-
щего обучения ERN, гипотеза конфликт-мониторинга ERN и интегрированная модель 
конфликт-мониторинга и подкрепительного обучения (гипотеза RL-ERN) [105, 128, 
155, 187, 283, 423, 436, 525].  

Алкоголь и гипотеза ошибочного детектирования. Алкоголь нарушает монито-
ринг эффективности деятельности. Доказано, что алкогольная интоксикация уменьша-
ет амплитуду ERN и нейронную активность в переднедорзальной gyrus cinguli у 
социальных, или бытовых пьяниц [105, 252]. Амплитуда ERN уменьшается со сниже-
нием точности реакций. Алкоголь — седативное вещество, которое действует на дофа-
миновые рецепторы и вызывает умственное утомление (оно, как полагают, имеет место 
при низкой дофаминергической активности), приводящие к уменьшению амплитуды 
ERN (EN) [105]. Таким образом, алкоголь может снижать активность системы 
ошибочного детектирования, что уменьшает выявление ошибок при выполнении дей-
ствия и сопровождается ухудшением качества информации, от которой зависит систе-
ма мониторинга и эффективность выполняемой работы [105, 106, 108, 111, 241, 252, 
281, 283, 284, 524]. Злоупотребление алкоголем нарушает нормальное выполнение 
стимулсвязанной активации передней gyrus cinguli, мозжечка и префронтальной коры. 
У алкоголиков этанол понижает префронтальный процессинг. Длительное злоупотреб-
ление алкоголем вызывает уменьшение объема серого и белого вещества в префрон-
тальной коре, что приводит к когнитивному дефициту [237, 441]. Согласно литератур-
ным данным, у людей, употребляющих алкоголь и наркотики, имеет место гипоактив-
ность AGC [265, 387, 441]. Гипотеза не отвечает на вопрос о том, почему повышается 
частота ошибочных действий у трезвых выпивающих, только эпизодически употреб-
ляющих алкоголь. 

Алкоголь и теория подкрепляющего обучения ERN. Модель подкрепляющего 
обучения ERN основывается на последних данных о том, что базальные ганглии от-
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слеживают текущие события и являются постоянными предикторами результатов дей-
ствия, способными определять, будет ли реакция благоприятна. Гипотеза подкрепля-
ющего обучения ERN говорит о том, как с помощью дофаминового сигнала AGC кон-
тролирует и улучшает эффективность действий и модулирует команды. AGC получает 
командную информацию из множественных нейронных источников (контролеров) — 
базальных ганглиев, дорзолатеральной префронтальной и орбитофронтальной коры, 
миндалевидного тела и т. д. Дело в том, что поступающие команды могут иногда быть 
противоположными (конфликтными), поэтому функцией AGC в этих условиях является 
выбор тех сигналов (и их передачу к моторным системам, а также и к контролерам), ко-
торые будут наиболее адекватными для успешного выполнения действующей задачи. 
Поэтому AGC называется контрольным фильтром. Эффект дофаминового сигнала на 
апикальных дендритах моторных нейронов AGC модулирует амплитуду ERN, так что 
фазное уменьшение активности дофамина (означающее, что результат настоящего дей-
ствия оказался хуже, чем ожидалось) ассоциировано с высокой ERN и наоборот [105, 
141, 155, 187, 283, 423]. В реализацию действия дофаминовой системы на AGC может 
быть вовлечено nucleus accumbens. Согласно данным F. M. Thomas et al. (2007), оно ак-
тивно вовлечено в детектирование ошибок и мониторинг действия [377]. Nucleus ac-
cumbens является лимбико-моторным интерфейсом, который получает информацию от 
префронтальной коры, гипоталамуса, миндалевидного тела, при этом его активность 
модулируется дофамином. Кроме того, nucleus accumbens может получать информа-
цию предшествующей ERN передней gyrus cinguli [377]. Одним из острых эффектов 
алкоголя является активирование дофаминергических нейронов в вентральной области 
покрышки, ассоциирующееся с увеличением уровня дофамина в nucleus accumbens 
[146, 401]. Подкрепляющие свойства алкоголя реализуются посредством дофаминовых 
D1 и D2 рецепторов [203, 283, 426]. Что касается теории подкрепляющего обучения 
ERN, то можно сказать, что алкоголь-опосредованное нарушение мезэнцефалической 
дофаминовой системы может уменьшить амплитуду ERN различным образом. Напри-
мер, увеличенная тоническая активность мезэнцефалической дофаминовой системы 
может приводить к увеличению угнетения AGC, в результате чего образуются низкие 
ERN [105, 283]. Данная гипотеза дает ответ на вопрос о механизме нарушения СОМП в 
условиях острого влияния этанола, не объясняя механизм увеличения числа ошибоч-
ных действий трезвым человеком через несколько дней и даже через недели после упо-
требления алкоголя. 

Алкоголь и гипотеза конфликт-мониторинга ERN. Согласно этой гипотезе, 
ERN происходит вследствие активации системы конфликт-мони-торинга сразу же по-
сле совершения ошибок. Эта модель предполагает, что AGC прослеживает за ответным 
конфликтом (одновременная активация нисходящих ответных каналов) и передает эту 
информацию в когнитивные контрольные области мозга — латеральную префронталь-
ную кору. Конфликт развивается в результате одновременной активации разных уров-
ней конкурирующих моторных контрольных единиц, ассоциированных с моторной ко-
рой. Процессинг (действие) стимула характеризуется постоянным потоком активности 
по пути, которые передают стимул-связанную информацию к задней коре, что приво-
дит к соответствующему ответу в моторной коре. Посторонние стимулы могут активи-
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ровать неправильные ответные реакции в этой системе. В отличие от теории подкреп-
ляющего обучения, теория конфликт-мониторинга говорит, что AGC образует допол-
нительную волну возбуждения N2 (N2 образуется нейронами AGC как конфликтный 
монитор, а ERN AGC рассматривается как моторный контроль), когда она детектирует 
пре-ответный конфликт при правильных реакциях. Алкоголь селективно действует на 
ERN, а амплитуда N2 сохраняется. Согласно гипотезе конфликт-мониторинга, ERN об-
разуется, когда постоянный процессинг стимула после ошибок приводит к активации 
правильной ответной реакции, в результате чего возникает постошибочный конфликт. 
Алкогольопосредованное нарушение в процессинге стимула снижает активацию пра-
вильной ответной реакции сразу же после ошибок, которое в последующем уменьшает 
постошибочный конфликт, и таким образом уменьшается амплитуда ERN [105, 128, 
155, 187, 283, 525]. Данная гипотеза, как и две предыдущие, рассматривает механизм 
нарушения СОМП в условиях острого действия этанола или же у хронических его по-
требителей. 

Комбинированная модель конфликт-мониторинга и подкрепляющего обуче-
ния рассматривает интеграцию электрофизиологических сигналов при мониторинге 
действия и подкрепляющего обучения на биологическом и когнитивном уровнях. ERN 
является частью постоянно идущего процесса мониторинга. AGC фильтрует сенсорные 
импульсы и передает ошибочные сигналы в другие области мозга. Существуют пред-
положения о том, что эти ошибочные сигналы генерируются базальными ганглиями, 
которые участвуют в выборе и формировании программ движения, проводя обработку 
входящей сенсорной информации, а также являются предикторами связанных с собы-
тием результатов [315–318, 423, 433, 518, 519]. Несоответствие между этими изобра-
жениями (проекциями) формируемых программ движения и программируемых резуль-
татов движений вызывает фазный сдвиг дофаминового сигнала, приводя к различным 
темпоральным ошибкам (англ. temporal difference error). Эти ошибки распределяются 
через мезэнцефалическую дофаминовую систему в три места: 1) моторные контроли-
рующие системы (то есть миндалевидное тело, дорзолатеральную префронтальную ко-
ру, орбитофронтальную кору); 2) контрольный фильтр — AGC; 3) обратно к нейронам 
базальных ганглиев. Фазный сдвиг дофаминового сигнала в этих местах дисингибирует 
AGC и модулирует магнитуду ERN-сигнала [317, 318, 423, 465, 518, 519]. Алкоголь 
усиливает этот фазный сдвиг, что ведет к увеличению количества ошибочных дей-
ствий. Однако эта гипотеза оставляет открытым вопрос о механизме увеличения коли-
чества ошибочных действий у трезвого человека.  

Ответ на данный вопрос, по нашему мнению, дает предлагаемая нами гипотеза 
непрямого нарушения СОМП этанолом через его влияние на уровень гликемии у 
трезвых людей, эпизодически употребляющих алкогольные напитки. До наших 
публикаций [13, 66, 67] данные об уровне ошибочного действия (процессинга) у трез-
вых людей, эпизодически употребляющих алкоголь, отсутствовали. Эмпирически 
можно было предположить существование отдаленного воздействия однократного 
употребления алкоголя на СОМП. Можно было также допустить, что воздействие ал-
коголя на эту систему опосредовано влиянием на метаболизм глюкозы. Результаты 
проведенного нами исследования указывают на то, что важную роль в СОМП, особен-
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но в условиях ее напряженного функционирования (4–6 ч интенсивной УР) может иг-
рать изменение концентрации глюкозы в крови. Количество ошибок в нашем экспери-
менте имело обратную линейную корреляционную зависимость с уровнем гликемии, 
прежде всего у трезвых людей, эпизодически употребляющих алкоголь (табл. 5.3). Рас-
чет коэффициентов корреляционного отношения Пирсона η для оценки степени нели-
нейной связи показал наличие сильного одностороннего влияния уровня гликемии на 
число ошибочных действий при выполнении теста «КП» у респондентов. Это влияние 
было средней силы как натощак (η = 0,510 (Р < 0,01)), так и во время работы (η = 0,548 
(Р < 0,001) через 2 ч; η = 0,606 (Р < 0,001) через 4 ч; η = 0,556 (Р < 0,001) через 6 ч) и 
становилось наиболее выраженным после отдыха и приема глюкозы (η = 0,627 (Р < 
0,001)). Расчет коэффициентов детерминации η2 показал значимую роль гликемии 
(26,0–39,3 %) среди всех факторов, влияющих на СОМП. Представленные данные го-
ворят о важной роли угнетения глюконеогенеза и развития относительной гипоглике-
мии (особенно при длительной 4–6-часовой умственной работе (см. табл. 5.1)) в нару-
шении работы СОМП (нарастании числа ошибочных действий (см. табл. 4.7) у трезвых 
лиц, эпизодически употребляющих алкоголь).  

Существуют данные о снижении метаболизма глюкозы в коре cinguli, коррелиру-
ющим с результатами нейропсихологических тестов [167, с. 71]. Уровень глюкозы моз-
га может определять степень ошибочного процессинга. Установлено, что уровень глю-
козы мозга пропорционален уровню гликемии [121, 338, 343, 388, 494]. Поэтому 
уменьшение концентрации глюкозы в крови приводит к уменьшению концентрации 
глюкозы в мозге и последующему снижению мозговых (когнитивных) функций [343, 
388].  

Предложенная нами модель (рис. 5.1) основывается на том, что отдаленным ре-
зультатом употребления небольших доз алкоголя является относительная гипоглике-
мия при интенсивной умственной нагрузке (см. табл. 5.1), что, в свою очередь, сопро-
вождается увеличением числа ошибок (снижением когнитивных функций) или отказом 
от продолжения умственной деятельности (см. табл. 4.7).  

Обоснованность выдвигаемой гипотезы подтверждается также данными корреля-
ционного анализа между уровнем гликемии во время умственной нагрузки у трезвен-
ников и трезвых респондентов, эпизодически употребляющих алкоголь, и их успевае-
мостью. Наличие множественных достоверных линейных положительных корреляци-
онных зависимостей между показателями уровней гликемии и успеваемости студентов 
имели место после 4 и 6 часов УР со 2-й по 7-ю сессии включительно (см. табл. 5.4–
5.7). Отсутствие корреляции между уровнем глюкозы в крови во время УР с успевае-
мостью студентов в 1-ю сессию может быть объяснена небольшим «стажем» употреб-
ления алкоголя или даже его отсутствием (8 студентов стали принимать алкогольные 
напитки только в университете). Появление положительной корреляционной зависи-
мости между этими показателями со 2-й сессии указывает на время-, дозозависимый 
эффект этанола, негативное действие малых доз которого становится возможным вы-
являть только в условиях интенсивной умственной нагрузки натощак. 

Дофаминергическая система задействована не только в регуляции активности 
нейронов AGC, но и в гипоталамическом контроле уровня глюкозы мозга и крови [150, 
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152, 234]. Уровень глюкозы крови повышается с увеличением гомованиллиновой кис-
лоты (метаболита дофамина) натощак [150]. В свою очередь, введение глюкозы угнета-
ет запуск центральных дофаминовых нейронов в области zona compacta черного веще-
ства головного мозга [361]. Инсулин также может оказывать влияние на ЦНС, особен-
но если учесть способность нейронов синтезировать собственный инсулин, содержание 
которого на единицу массы тканей в 25 раз выше, чем в крови [361]. Эффект глюкозы 
на обмен дофамина опосредуется через гипоталамус, нейроны которого имеют белки-
транспортеры глюкозы 2-го типа, подобно β-панкреатическим клеткам [164, 150, 210, 
338, 361]. 

Различие в магнитуде фазного дофаминового ответа во время ошибочного процес-
синга может быть вызвано генетической вариацией в дофаминовых рецепторах, осо-
бенно DRD2 и DRD4, а также в генах, кодирующих энзимы и транспортеры дофамино-
вой системы, необходимые для ее функционирования, такие как катехол-O-
метилтрансфераза (КОМТ) и дофамин-транспортер (ДАТ) (рис. 5.1) [357, 478]. 

Клиренс дофамина динамически опосредуется различными сигнализирующими 
путями. Последние данные показывают уникальную роль инсулина и инсулиноподоб-
ных факторов роста (IGF-1 & 2), а также глюкозы в модуляции функций дофаминовой 
системы [293]. Главным механизмом освобождения дофамина в экстрацеллюлярное 
пространство служит дофаминовый транспортер (ДАТ) [203, 354]. Рецепторы глюкозы, 
инсулина и IGF-1, 2 в большом количестве находятся в ДАТ-экспрессирующих сред-
немозговых дофаминовых нейронах. Эти же рецепторы играют значительную роль при 
алкогольной и опиоидной зависимости, чувствительности к кокаину. Поглощение до-
фамина ex vivo значительно уменьшается у крыс, ранее лишенных инсулина диабето-
генным агентом стрептозотоцином [293]. Отклонения в содержании инсулина и глюко-
зы воздействуют на дофамин мезоаккумбенса (рис. 5.1). Введение инсулина увеличи-
вает ДАТ mRNA в вентральной покрышке [146, 229]. Гиперинсулинемия может приво-
дить к уменьшению мезоаккумбенсного дофамина [146, 432]. Увеличение уровня до-
фамина в стриатуме происходит в ответ на повышенное содержание периферического 
инсулина и гипогликемию. Было доказано, что уровень дофамина в миндалевидном те-
ле увеличивается при инъекции глюкозы [124, 146, 229, 361]. Установлено также, что 
инсулин уменьшает поглощение дофамина в стриатуме [124, 146, 432].  

Расстройства дофаминергической функции (например, болезнь Паркинсона, ши-
зофрения и тардивная дискинезия) ассоциируются с нарушенным периферическим 
глюкозным метаболизмом [122, 142, 234, 308, 433, 465, 468, 477]. Применение некото-
рых антипсихотических медикаментов может приводить к гипергликемии и диабету 
[189, 342]. Механизмы, на которых основаны эти процессы, пока не совсем понятны, 
хотя известно, что антипсихотические медикаменты действуют не только как антагони-
сты дофаминовых рецепторов, но и оказывают влияние на другие нейротрансмиттер-
ные системы. Например, бромокриптин (агонист дофаминовых рецепторов) значитель-
но улучшает регуляцию гликемии у диабетиков [150, 161, 342, 448, 461]. Учитывая 
вышеизложенные факты, можно выдвинуть гипотезу об опосредованном нарушении 
СОМП у трезвых людей этанолом через его влияние на уровень глюкозы крови, а 
именно через развитие функциональной гипогликемии во время длительной УР (табл. 
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5.1) и, вероятно, через дофаминовую систему (рис. 5.1). Результатом нарушения СОМП 
у трезвых студентов будет изменение ВИФМ в виде некоторого снижения объема 
кратковременной памяти (табл. 4.4.) и концентрации внимания (табл. 4.8 и табл. 3.11), 
нарастания числа ошибочных действий во время УР (табл. 4.12), что в итоге вызывает 
у них понижение АУ по сравнению с их коллегами трезвенниками (табл. 4.2 и табл. 
3.9). 

Примечание. Уровень значимости: * по отношению к исходному уровню; OO по отношению к 
соответствующему значению у трезвенников.  

Рис. 5.1. Гипотеза непрямого длительного нарушения системы ошибочного мониторинга и процессинга 
(СОМП) у трезвых людей этанолом через его влияние на обмен глюкозы и уровень гликемии (с уче-
том собственных результатов (табл. 5.1–5.7) [13, 66, 514] и данных других исследователей [105, 107, 
129, 146, 150, 167, 283, 284, 296, 319, 360, 361, 

366, 388, 423, 436]) 
 
СОМП влияет на состояние ВИФМ, определяя эффективность умственной дея-

тельности. В свою очередь, активность СОМП зависит не только от состояния ВИФМ 
и генетических вариаций развития медиаторных систем (дофаминовой, ГАМКергиче-
ской и других) мозга, но и от условий метаболизма нейро- и глиоцитов и, прежде всего, 
от уровня гликемии, определяющего содержание глюкозы в мозге и ее доступность для 
нейронов. Алкоголь (даже при его редком, эпизодическом употреблении) как фактор 

 
 

 
 

 

Ингибирование ферментов глюконеогенеза 
(Krebs et al., 1969; Krebs, 1968) 

Фактор окружающей среды Этанол 
ВИФМ: внимание;  
память; мышление 

Эффективность 
умственной  
деятельности:  

число ошибочных 
действий,  

скорость развития 
утомления,  

академическая 
успеваемость  

СОМП и сопряженные 
системы 

Генетические 
вариации 

Метаболическая  
компетентность нейронов 

(по глюкозе) во время  
работы (умственной  

или физической) и отдыха 

Концентрация глюкозы крови натощак  
(исходно и в процессе УР) (Welcome et al., 2010) 

Время работы 

**O

функциональная гипогликемия 
у трезвых респондентов во время 

УР из-за неадекватности  
глюконеогенеза у них 

*p < 0,05 
**p < 0,01 
OOp < 0,01 

Достоверное ↑ гликемии и активация глюконеогенеза 
у трезвенников во время УР 

* *

исходно          2 ч            4 ч           6 ч 

активация глюконеогенеза у трезвенников 

O

* 
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окружающей среды может нарушать СОМП и когниции (ВИФМ) непосредственно 
(острое действие после его приема) или опосредовано через его влияние на уровень 
гликемии, особенно, в условиях длительной УР натощак, что провоцирует развитие 
функциональной гипогликемии у трезвых респондентов (рис. 5.1). Предлагаемая (ме-
таболическая) гипотеза непрямого нарушения СОМП этанолом через его длитель-
ное (не менее 4 недель) влияние на уровень гликемии у трезвых людей (студентов), 
объясняет большую длительность расстройства ВИФМ и снижения УРС у них и рас-
крывает механизм понижения их АУ. Гипотеза является обоснованной даже в случае 
редкого употребления алкоголя студентами при его малом (или даже очень малом) ме-
сячном (40–60 мл) и годовом (300–500 мл) потреблении. 

 
5.3. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 
1. Прием алкоголя (даже эпизодический и в малых дозах) вызывает у человека 

(студента) длительное нарушение обмена глюкозы, что сопровождается снижением 
эффективности его УРС и ухудшением АУ.  

2. Выявление нарушения гомеостаза глюкозы у трезвых, эпизодически выпиваю-
щих респондентов возможно в условиях длительной функциональной нагрузки, 
например, в виде постоянной 4–6-часовой умственной деятельности натощак. 

3. Расстройство гомеостаза глюкозы в крови выявляются у респондентов, упо-
требляющих алкогольные напитки, в течение 1–4 недель после приема этанола (даже в 
малых дозах). 

4. Одним из важных биохимических механизмов, обусловливающих расстройство 
ВИФМ у трезвых, эпизодически выпивающих студентов, является нарушение гомео-
стаза глюкозы из-за функциональной недостаточности глюконеогенеза при длительной 
умственной нагрузке.  

5. Предложен и обоснован новый подход для раннего выявления алкогольных 
проблем у выпивающих респондентов — анализ динамики гликемии у трезвых людей 
через 4 и 6 ч умственной работы натощак. Обнаружение функциональной гипоглике-
мии или нейрогликопении у трезвого человека через 4 или 6 ч работы наблюдается в 
течение первых 2 недель после выпивки, недостаточный прироста гликемии менее 1 
мМ/л к исходному уровню отмечается в течение 3–4 недель после выпивки.  

6. Прием алкоголя, даже эпизодический и в малых дозах, является  
небезопасным для организма, так как вызывает длительное нарушение гомеостаза глю-
козы, сопровождающееся расстройством когнитивных функций и снижением эффек-
тивности умственной деятельности людей, употребляющих алкогольные напитки. 

7. Предложена гипотеза непрямого нарушения СОМП этанолом через его влияние 
на уровень гликемии у трезвых людей, объясняющая механизм длительного расстрой-
ства ВИФМ и снижения УРС и успеваемости трезвых студентов, эпизодически упо-
требляющих алкоголь (даже в малых дозах). 
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