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Введение: Алкогольная зависимость (Alcohol Use Disorder, AUD) является одной 

из ведущих причин преждевременной смертности и инвалидизации в мире. [6,8,9] 

Хроническое употребление этанола ассоциировано с поражением печени, сердечно-

сосудистой системы, нарушениями гемопоэза, метаболическими и воспалительными 

изменениями. [1,2,5] Однако выраженность соматических осложнений существенно 

варьирует между пациентами, что указывает на роль генетических, биохимических и 

психосоциальных факторов. [3,4,7] 

Ключевым ферментом метаболизма этанола является алкогольдегидрогеназа, 

кодируемая геном ADH1B. Полиморфизм ADH1B влияет на скорость окисления этанола 

и накопление ацетальдегида, что потенциально может модифицировать клинико-

биохимический фенотип и риск органоповреждений. [1,2,5] 

Цель исследования — разработать и научно обосновать интегральную модель 

оценки риска соматических органоповреждений у пациентов с AUD на основе клинико-

биохимических, гематологических, психосоциальных показателей и с учетом 

полиморфизма ADH1B. 

Материалы и методы: Основная группа — 100 пациентов с диагнозом 

«Психические и поведенческие расстройства, вызванные употреблением алкоголя» 

F10.2 по МКБ-10. 

Контрольная группа — 100 лиц без употребления алкоголя, сопоставимых по полу и 

возрасту (14% — лица с вирусным гепатитом, учтены как ковариата). 

Возраст участников — ≥20 лет. 

Изучаемые параметры: Биохимические показатели: AST, ALT, билирубин, 

альбумин, ГГТ, липидный профиль, креатинин, глюкоза. 
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Гематологические показатели: гемоглобин, MCV, тромбоциты, лейкоциты. 

Производные индексы: De Ritis (AST/ALT), FIB-4, нейтрофильно-лимфоцитарный 

индекс (NLR). 

Генетический анализ: ADH1B, объединение носителей A-аллеля (GA+AA). 

Психосоциальные факторы: стаж употребления, возраст начала, частота запоев, 

показатели по AUDIT. 

Статистический анализ: Использованы t-тест/Манна–Уитни, χ², логистическая 

регрессия, ROC-анализ, bootstrap-валидация. Уровень значимости — p<0,05. 

Результаты по сравнительной клинико-биохимической характеристики групп у 

пациентов с AUD, выявлены достоверно более высокие уровни печёночных ферментов, 

ГГТ и индекса De Ritis, что свидетельствует о выраженном гепатоцеллюлярном 

повреждении. Повышение MCV отражает макроцитоз, характерный для хронической 

алкогольной интоксикации. Снижение тромбоцитов и альбумина указывает на 

формирование системных соматических нарушений. (Таблица 1.) 

Клинико-биохимические показатели в группах AUD и контроля 

Таблица 1. 

 

Показатель 
AUD 

(n=100) 

Контроль 

(n=100) 
p 

AST (Ед/л) 78,4 ± 32,1 28,7 ± 9,3 <0,001 

ALT (Ед/л) 65,2 ± 27,5 31,4 ± 10,1 <0,001 

De Ritis 1,32 ± 0,41 0,91 ± 0,22 <0,001 

ГГТ (Ед/л) 142,6 ± 75,3 34,5 ± 15,2 <0,001 

Альбумин (г/л) 37,1 ± 4,8 43,2 ± 3,9 <0,001 

MCV (фл) 101,3 ± 7,4 89,6 ± 4,3 <0,001 

Тромбоциты 

(×10⁹/л) 
168 ± 54 238 ± 49 <0,001 

 

В группе AUD достоверно чаще встречался генотип GG и реже — носительство 

аллеля A. Носители A-аллеля демонстрировали менее выраженное повышение AST, ГГТ 

и более низкий FIB-4 (p<0,05), что подтверждает модифицирующую роль ADH1B в 

формировании лабораторного фенотипа. (Таблица 1.) 
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2. Распределение генотипов ADH1B 

Частота генотипов ADH1B  

Таблица 2. 

 

Генотип 
AUD 

(n=100) 

Контроль 

(n=100) 
p 

GG 62% 48% 0,041 

GA 30% 40%  

AA 8% 12%  

Носители A 

(GA+AA) 
38% 52% 0,028 

 

3. Многомерный анализ предикторов органоповреждений 

Категориальный исход — «высокий риск органоповреждений» (FIB-4 > 2,67 

и/или ≥3 патологических биомаркеров). 

Логистическая регрессия предикторов высокого риска 

Таблица 3. 

Предиктор OR 95% CI p 

Стаж употребления (>10 лет) 2,8 1,5–5,1 0,001 

ГГТ (>100 Ед/л) 3,4 1,9–6,2 <0,001 

MCV (>100 фл) 2,1 1,2–3,8 0,009 

Носительство GG 1,9 1,1–3,4 0,021 

Высокий AUDIT 2,5 1,4–4,6 0,003 

 

Наибольший вклад в формирование высокого риска внесли повышение ГГТ и 

длительный стаж употребления. Генотип GG увеличивал риск почти в 2 раза независимо 

от возраста и пола. Психометрические показатели (AUDIT) сохраняли статистическую 

значимость в модели. (Таблица 3.) 

 

4. Диагностическая эффективность интегрального риск-скора 
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На основе регрессионной модели сформирован балльный риск-скор (0–10 

баллов). 

Диагностические характеристики риск-скора 

Таблица 4. 

Показатель Значение 

ROC-AUC 0,84 

Чувствительность 81% 

Специфичность 76% 

PPV 79% 

NPV 78% 

Hosmer–Lemeshow p 0,47 

 

Интегральный риск-скор продемонстрировал высокую дискриминационную 

способность (AUC=0,84), что существенно превосходит изолированное использование 

AST или FIB-4 (AUC 0,68–0,72). Модель показала хорошую калибровку и стабильность 

при bootstrap-валидации. (Таблица 4.) 

Обсуждение: Полученные результаты подтверждают, что выраженность 

соматических органоповреждений при AUD определяется комплексным 

взаимодействием биохимических, гематологических, психосоциальных и генетических 

факторов. 

Полиморфизм ADH1B оказывает модифицирующее влияние на лабораторный 

профиль и риск соматических осложнений. Носительство генотипа GG ассоциировано с 

более выраженным цитолитическим синдромом и повышенным FIB-4. 

Интеграция показателей в единый риск-скор позволила повысить точность 

стратификации пациентов и создать клинически применимый инструмент раннего 

выявления групп высокого риска. 

Выводы 

1. Пациенты с AUD характеризуются выраженными биохимическими и 

гематологическими нарушениями по сравнению с контролем. 

2. Генотип GG ADH1B ассоциирован с более высоким риском соматических 

органоповреждений. 
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3. ГГТ, стаж употребления, MCV и психосоциальные показатели являются 

независимыми предикторами риска. 

4. Разработанный интегральный риск-скор обладает высокой диагностической 

эффективностью (AUC=0,84). 

5. Модель может быть внедрена в наркологическую практику для 

персонализированной стратификации пациентов. 
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