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Реферат. Стратегия снижения вреда предлагает не 
рассматривать полную абстиненцию в качестве единственной 
цели лечения. Отсутствие готовности к немедленному отказу 
от употребления не должно являться препятствием для 
оказания помощи по снижению негативных последствий 
алкоголизации, особенно в тех случаях, когда стандартные 
методы лечения не дают ожидаемых результатов. Такой 
подход соответствует поведенческим моделям зависимости 
и предоставляет дополнительные возможности для 
лечения, которые в противном случае оказались бы 
невостребованными. 
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Harm reduction strategy does not see complete abstinence as 
the only goal of treatment. Unreadiness for immediate rejection of 
alcohol consumption should not be a barrier to helping to reduce 
the negative effects of alcohol abuse, especially in cases where 
the standard treatments do not produce the expected results. 
Such an approach is consistent with the behavioral patterns of 
dependence and provides more treatment options, which would 
otherwise not be used.
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Фармакологические средства 
снижения вреда

Несмотря на разнообразие и доступность 
психосоциальных реабилитационных 

вмешательств, до 70% лиц, участвующих в этих 
программах, обнаруживают склонность к реци-
дивам [36]. В связи с этим появление новых 
фармакологических средств расширяет возмож-
ности по уменьшению вредных последствий 
употребления алкоголя [15, 82, 95, 99]. Одним из 
первых препаратов, специально разработанных 
для лечения алкогольной зависимости, был 
дисульфирам [66]. Он блокирует ферментную 

биотрансформацию алкоголя, что приводит к 
возникновению аверсивной симптоматики из-за 
нарастающей концентрации в крови ацеталь-
дегида. Эффективность дисульфирама в значи-
тельной степени определяется, а точнее, огра-
ничивается готовностью пациентов длительное 
время принимать препарат в условиях сохраняю-
щейся потребности в приеме алкоголя [19, 94]. И 
хотя дисульфирам сохраняет свои преимущества 
при необходимости достижения полной абсти-
ненции в сравнении с другими лекарственными 
средствами [27, 28, 29, 30, 61], его прием препят-
ствует любым попыткам умеренного употре-
бления из-за возникающих аверсивных реакций. 
И эти эффекты могут сохраняться до двух недель 
после прекращения приема лекарства.

В настоящее время направленность поиска 
фармакологических средств лечения алкоголизма 
сместилась с аверсивно-сенсибилизирующего 
воздействия на нейтрализацию подкрепляющих 
эффектов алкоголя. Биохимической мишенью 
фармакологического воздействия стали транс-
миттерные системы, вовлеченные в кортико-мезо-
лимбическую дофаминовую нейромедиацию, 
которая выступает посредником вознаграж-
дающих эффектов употребления. В качестве 
перспективных рассматриваются препараты, 
модулирующие эффекты эндогенных пептидов 
опиоидной группы, глутамата, гамма-аминомас-
ляной кислоты (ГАМК) и серотонина (5-HT). При 
этом нейробиологическая терапия оказывается 
особенно эффективной у лиц, имеющих конститу-
ционально-генетическую предрасположенность к 
алкогольной зависимости [31, 98]. 

Налтрексон занимает сегодня наиболее 
подтвержденные позиции в ряду медикамен-
тозных средств поддерживающего лечения алко-

*Часть 1 была опубликована в 4 вып. за 2013 г.
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голизма [85]. Являясь антагонистом опиатных 
рецепторов, препарат уменьшает выраженность 
вознаграждающих эффектов алкоголя, снижая 
потребность в употреблении и модулируя пове-
денческие характеристики зависимости. Пред-
полагается, что эти эффекты опосредуются 
блокадой m-опиоидных рецепторов [16] и активи-
рующим влиянием на гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковую систему. Отрицательная корре-
ляция между потреблением этанола и уровнем 
АКТГ подтверждает гипотезу о том, что способ-
ность налтрексона снижать потребление алкоголя 
частично связана с его активизирующим воздей-
ствием на гипоталамо-адреналовую систему 
[101]. Однако роль разных подтипов опиоидных 
рецепторов в активации гипоталамо-адреналовой 
системы пока не позволяет полностью прояснить 
эндокринологические механизмы фармакологи-
ческого действия налтрексона [78].

Несколько десятков рандомизированных 
плацебо-контролируемых исследований подтвер-
ждают эффективность налтрексона в снижении 
частоты и объема потребляемого алкоголя [79, 
93]. В сравнительных исследованиях были также 
отмечены антикрейвинговые эффекты препа-
рата [83]. По данным Кохрэйновского обзора, 
прием налтрексона в сравнении с плацебо на 
36% снижает риск развития рецидива и на 28% ‒ 
риск преждевременного прекращения лечения 
[92]. Однако, по данным последнего систематичес- 
кого обзора с мета-анализом (50 исследований и 
7793 пациента), налтрексон оказался полезным в 
среднем лишь для одного из девяти пациентов [84]. 
В специальных исследованиях было показано, что 
эффективность налтрексона при лечении алко-
голизма может модерироваться генетическими 
факторами. Так, у пациентов, гетерозиготных 
по Asp-40 аллели гена m-опиоидного рецептора 
(OPRM1), почти в шесть раз чаще отмечается 
благоприятный результат лечения налтрексоном 
[21, 77]. Рекомендуемая суточная доза препа-
рата ‒ 50 мг, хотя некоторые авторы предлагают 
увеличивать ее вдвое [15]. Вопрос относительно 
оптимальной продолжительности лечения оста-
ется открытым. Эффективность использования 
налтрексона в реальной клинической практике, 
как и в случае с дисульфирамом, ограничива-
ется недостаточной приверженностью больных 
лечению и следованию инструкциям по ежеднев-
ному приему лекарства [20]. Это препятствие 
может преодолеваться использованием инъекци-
онной формы налтрексона с пролонгированным 

действием, что позволяет сохранять достаточный 
уровень препарата в плазме в течение 3-4 недель 
после однократного в/мышечного введения 380 мг
действующего вещества [41]. Инъекционный 
налтрексон длительного действия показал свою 
эффективность при 6-месячном наблюдении 
пациентов с разной выраженностью алкогольной 
зависимости как в случаях достижения полной 
абстиненции, так и при контролируемом употреб-
лении [80].

Налмефен ‒ антагонист опиоидных рецеп-
торов, имеющий ряд потенциальных преиму-
ществ по сравнению с налтрексоном. В их числе ‒ 
отсутствие зависимой от дозы гепатотоксич-
ности, бόльшая биодоступность при пероральном 
приеме и более продолжительные антагонисти-
ческие эффекты, связанные с воздействием на 
m-опиоидные рецепторы [68]. Исследования по 
сравнению перорального налмефена в дозировках 
от 20 до 40 мг/сут с плацебо продемонстрировали 
его умеренную эффективность по уменьшению 
рецидивов и дней тяжелой алкоголизации [68]. 
Несмотря на ограниченное количество исследо-
ваний и некоторую противоречивость результатов 
[17], в одном из последних обзоров указывается 
на сопоставимость эффектов налмефена с пролон-
гированной инъекционной формой налтрексона 
[84]. 

Акампросат ‒ предполагаемый антагонист 
NMDA-рецепторов ‒ подтвердил свою эффектив-
ность в ряде плацебо-контролируемых исследо-
ваний как препарат, поддерживающий ремиссию 
[65, 88]. И хотя его эффективность в этом отно-
шении является весьма умеренной, ограничен-
ность средств медикаментозной противоре-
цидивной терапии алкоголизма объясняет его 
востребованность [84]. Механизм действия лекар-
ства связывается с уменьшением абстинентнопо-
добных симптомов, активизирующих реакцию 
негативного подкрепления. При этом нейропро- 
текторные свойства акампросата и его способ-
ность пролонгировать ремиссию, возможно, 
обусловлены вовлеченностью в альтерацию глута-
матергической передачи метаботропных глута-
матных рецепторов [43]. Обычно акампросат 
назначают по 666 мг трижды в день, что может 
снижать комплайенс в условиях длительного 
применения. Суточные дозы уменьшают при 
сопутствующей почечной патологии, а также 
массе тела менее 60 кг, хотя считается, что 
препарат хорошо переносится в дозировках 
до 3 г/сут. При возобновлении алкоголизации 
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акампросат не оказывает терапевтического 
воздействия, поэтому для целей контролируемого 
употребления он практически не используется 
[15, 83, 86]. 

Следует отметить, что американские [15, 67] 
и австралийские [70] испытания не подтвердили 
эффективность акампросата, выявленную в евро-
пейских [65] исследованиях. Такая противоречи-
вость данных, может быть, связана с различием 
в подборе сравниваемых групп по тяжести зави-
симости и неодинаковыми условиями контроля 
результирующих показателей. Последующие 
исследования, надо полагать, определят право 
акампросата находиться в ряду прочих средств 
лечения алкогольной зависимости.

Еще два препарата, возможно, облегчающие 
переход от избыточной алкоголизации к контро-
лируемому употреблению, вызывают интерес у 
исследователей – это агонист ГАМК (В) рецеп-
торов баклофен и антиконвульсант топиромат. 

Баклофен, механизм действия которого 
связывается с уменьшением вознаграждающих 
эффектов алкоголя, в исследованиях на животных 
продемонстрировал снижение добровольного 
употребления этанола [25] и уменьшение случаев 
возврата к нему после алкогольной депривации 
[26]. Похожие эффекты с ослаблением симптомов 
отмены [12] и снижением доз потребления были 
отмечены и в клинических исследованиях [13, 14, 
37]. Так, баклофен (30 мг/сут) повышал вероят-
ность воздержания от употребления алкоголя до 
71% в сравнении с 29% при плацебо. Также повы-
шалась совокупная длительность воздержания:  
63 дня против 31 соответственно [12]. Несмотря 
на то что в ряде исследований эти эффекты 
баклофена подтвердить не удалось [40], препарат 
продолжает рассматриваться как перспективное 
средство лечения для пациентов с алкогольным 
поражением печени [14, 74]. При этом его сдер-
живающее влияние на интенсивность алкоголи-
зации все еще требует доказательств.

Топиромат снижает внеклеточное осво-
бождение дофамина в срединных структурах 
мозга и уменьшает вознаграждающие эффекты 
алкоголя [49], что проявляется ослаблением 
интенсивности алкоголизации [58, 64, 76]. 
Первичные эффекты препарата связываются с 
двумя основными механизмами его действия: 
1) антагонистическим к ионотропным глута-
матным рецепторам альфа-амино-пропионовой 
(АМРА-рецепторы) и каиновой (К-рецепторы) 
кислоты [91]; 2) содействующим ингибированию 

ГАМК(А)-опосредованной циркуляции на небен-
зодиазепиновых сайтах ГАМК(А)-рецепторов 
[100].

В мультицентровом плацебо-контролируемом 
исследовании с участием 371 пациента (мужчины 
и женщины) с алкогольной зависимостью топи-
ромат улучшал все вторичные показатели (изме-
ряемые или определяемые в дополнение к главной 
цели клинических испытаний), включая процент 
дней воздержания, количество дринков в день и 
уровень ГГТ в плазме (маркер употребления алко-
голя), хотя в терапевтической группе отмечался 
больший отсев участников – 39% против 23% в 
группе с плацебо-контролем соответственно [54]. 
Клинически данные, подтверждающие эффек-
тивность топирамата при лечения алкогольной 
зависимости не отменяют, однако, необходи-
мости дополнительных исследований по уточ-
нению нейрофармакологических механизмов его 
действия и вариантов использования [51].

Роль серотонина в церебральных эффектах 
алкоголя [63] остается концептуальной основой 
для поиска медикаментозных средств, воздей-
ствующих на серотонинергические механизмы 
алкогольной зависимости [50, 57]. Однако мета-
анализ семи исследований по использованию 
селективных ингибиторов обратного захвата 
серотонина (СИОЗС) показал отсутствие тера-
певтического эффекта этих антидепрессантов 
у пациентов с алкогольной зависимостью без 
сопутствующих психических расстройств [96]. 
Схожие результаты были получены и в после-
дующих исследованиях [34]. При этом СИОЗС, 
как и другие антидепрессанты, могут уменьшать 
потребление алкоголя в случаях сочетания зави-
симости с депрессией в рамках двойного диагноза 
[7, 75]. Существуют данные, позволяющие пред-
полагать, что отдельные подтипы алкогольной 
зависимости с более поздним началом и меньшей 
наследственной предрасположенностью могут 
быть чувствительнее к назначению серотонин-
ергических антидепрессантов [22, 32, 59, 81]. 
Однако убедительных подтверждений этой гипо-
тезы до сих пор не представлено.

Ондансетрон, антагонист 5-НТ3 рецеп-
торов, в сравнительных исследованиях проде-
монстрировал свою эффективность по умень-
шению интенсивности алкоголизации у больных 
с признаками зависимости [90]. Еще бόльшая 
эффективность ондансетрона была отмечена у 
пациентов с ранним началом болезни и ее специ-
фическим генетическим вариантом, связанным с 
геном серотонинового транспортера 5-НТТ [52, 
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53, 60]. Препарат и при инъекционном, и при 
пероральном применении в дозировке 4 мкг/кг 
хорошо переносится, достоверно снижая средне-
суточное употребление алкоголя и количество 
дней полной трезвости.

 
Наркологическая помощь 
в общемедицинской сети

Распространенность связанных с употребле-
нием алкоголя заболеваний в системе первичной 
медицинской помощи, по данным американ-
ских авторов, варьирует от 20 до 36% [35, 48].  
В российском исследовании алкогольные 
проблемы были выявлены у 40,7% пациентов 
многопрофильного соматического стационара  
(у мужчин втрое чаще, чем у женщин), при этом у 
23,7% был диагностирован синдром зависимости 
от алкоголя [1]. Среди ургентных пациентов мно- 
гопрофильного соматического стационара нарко-
логическая патология отмечалась у 24,4% – в боль-
шинстве случаев (82,7%) это были алкогольные 
проблемы: «пагубное употребление» и «синдром 
зависимости» [3]. Примерно столько же больных 
поступало в стационар в состоянии алкогольного 
опьянения. Многие проблемы, связанные с чрез-
мерным употреблением алкоголя, сопряжены с 
травмами и повреждениями. В результате отде-
ления неотложной помощи и травматологиче-
ские пункты становятся местом первого контакта 
больных алкоголизмом с работниками здравоохра-
нения, предоставляя последним возможности для 
терапевтического вмешательства по снижению 
вреда вследствие употребления алкоголя [47]. 

Дополнительное обследование пациентов 
поликлиники по идентификации вредных послед-
ствий употребления и алкогольной зависимости 
в сочетании с консультированием оказалось 
эффективным подходом для уменьшения тяжести 
последующих проблем. Эти подходы, основанные 
на методологии раннего выявления и быстрого 
вмешательства (alcohol screening and brief 
intervention) [87, 96], акцентирует внимание паци-
ента на необходимости изменений проблемных 
моделей потребления алкоголя [55]. Основой для 
интервенций такого типа является представление 
о том, что человек может научиться потреблять 
алкоголь ответственно, особенно если диагноз 
поставлен на ранней стадии, до появления 
проблемы на уровне физической зависимости. 
Особенностью этих вмешательств являются их 
краткосрочность и отсутствие психотерапевти-

ческой углубленности. Врачи общей практики с 
минимальной специальной подготовкой в области 
диагностики и лечения алкогольной зависимости 
способны обеспечивать эффективные кратко-
срочные вмешательства при оказании первичной 
медицинской помощи [33, 42]. Метод быстрого 
вмешательства продемонстрировал снижение 
травматизма, уменьшение сроков госпитали-
зации и снижение потребления алкоголя после 
посещений врача. Доказательства эффектив-
ности консультативной помощи врачей общей 
практики по снижению интенсивности алкоголи-
зации в 4-летнем катамнезе были представлены 
в рандомизированном контролируемом иссле-
довании [38]. Консультативная помощь вклю-
чала два посещения врача и два последующих 
контакта по телефону со средним медперсоналом. 
Действующими компонентами вмешательства 
являлись обсуждение нормативных характери-
стик употребления и специфических эффектов 
алкоголя у данного пациента, идентификация 
ключевых стимулов алкогольного поведения, 
дневниковая регистрация суточных доз алкоголя 
(drinking diary cards) и письменное соглашение о 
контроле за количеством потребляемого алкоголя. 
В сравнении с контрольной группой субъекты, 
подвергавшиеся вмешательству, демонстриро-
вали заметное снижение недельного количества 
потребляемого алкоголя и уменьшение частоты 
алкогольных эксцессов.

По данным систематического обзора [56], 
краткосрочные интервенции в условиях 
первичной медицинской помощи доказательно 
снижают интенсивность алкоголизации у мужчин. 
Эффективность подобных вмешательств среди 
женщин требует дополнительных подтверж-
дений. Отмечено, что увеличение продолжитель-
ности консультативной помощи не приводит к 
значимым улучшениям результата. Однако даже 
при отсутствии заметного снижения алкоголи-
зации мотивирующее интервьюирование больных 
общесоматического стационара повышает их 
готовность к обращению за специализированной 
помощью по поводу алкогольных проблем [39]. 
Систематический обзор с мета-анализом резуль-
татов краткосрочных (10‒15 минут) консульта-
тивных вмешательств при оказании первичной 
медицинской помощи лицам, злоупотребляющим 
алкоголем в США, подтвердил эффективность 
таких интервенций [55]. Проблемные потреби-
тели (из исследования исключались лица с физи-
ческой зависимостью) демонстрировали в течение 
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12 месяцев уменьшение потребления в среднем 
на 50 г чистого алкоголя в неделю и эпизодов 
тяжелого пьянства на 12%, при этом на 11% стало 
больше употребляющих алкоголь с низким риском 
негативных последствий (не более 5 дринков в 
день).

Больные с сопутствующей психической пато-
логией и продвинутыми формами зависимости 
в большинстве случаев оказываются резистент-
ными к подобным интервенциям. Таким больным 
рекомендуется специальное наркологическое 
лечение с длительным контролем состояния и 
терапевтической поддержкой.

Заключение

Хотя специальные исследования подтверж-
дают широкую распространенность самостоя-
тельного преодоления алкогольной зависимости, 
участие в лечебных программах повышает шансы 
на выздоровление [24]. Доступность лечебных 
услуг является ключевым фактором в оказании 
помощи лицам с признаками проблемного употреб- 
ления алкоголя. Само же проблемное употреб-
ление рассматривается как континуум с нарас-
тающей тяжестью последствий алкоголизации. 
Ясно, что чем скорее выявить проблему и присту-
пить к ее устранению, тем больше шансов на 
успех. Возврат пациентов к предыдущим моделям 
поведения остается главной преградой на пути 
эффективного лечения. На продвинутых этапах 
алкогольной зависимости становится все труднее 
менять аддиктивный поведенческий паттерн, 
лечение требует большей продолжительности и 
интенсивности и, следовательно, является более 
затратным. Эта ситуация может быть изменена в 
интересах как общественного здравоохранения, 
так и самих нуждающихся в помощи с использо-
ванием сдерживающих вмешательств. Речь идет 
о менее интенсивных и более коротких амбула-
торных программах. Они дешевле традиционных 
методов лечения, сопряженных с требованиями 
пожизненного воздержания. Эти подходы изна-
чально привлекают большее число пациентов, 
около трети которых в последующем приходят 
к полной абстиненции [46]. Важным является 
то, что сама возможность для пациента выбора 
ближайших целей лечения улучшает конечные 
результаты терапии. И хотя изначальный выбор 
полного воздержания увеличивает количе-
ство дней полной трезвости по сравнению с 
установкой на контролируемое употребление, 

результаты следует соотносить с поставленными 
целями [44]. Клиницисты должны быть готовы 
к поддержке любых изменений в направлении 
уменьшения интенсивности алкоголизации, не 
подвергая сомнению полезность даже умеренных 
достижений [11]. Примером могут служить 
имеющие хорошую доказательную базу кратко-
срочные вмешательства у проблемных потре-
бителей алкоголя в условиях поликлинической 
практики [33, 56, 97]. 

Идеология снижения вреда преодолевает 
представление о том, что полная абстиненция 
является единственной приемлемой целью 
лечения. В соответствии с принципами этого 
подхода, отказ от полного воздержания не должен 
служить препятствием для оказания помощи 
по снижению негативных последствий алкого-
лизации, тем более что у части пациентов стан-
дартные методы лечения не дают ожидаемых 
результатов. Такая расширенная терапевтиче-
ская парадигма предполагает радикальное пере-
осмысление целей лечения, соответственно 
расширяется спектр оценок результатов терапев-
тического воздействия. Способность меняться 
рассматривается в качестве отправной точки для 
развития эгалитарных отношений с признанием 
возможности сотрудничества в выборе стратегий 
и целей лечения, которые сам пациент считает 
полезными. Эффективность концепции снижения 
вреда, подтвержденная в десятках доказательных 
исследований, определяет целесообразность и 
обоснованность сдерживающих терапевтических 
вмешательств. Такой подход соответствует пове-
денческим моделям зависимости и предостав-
ляет дополнительные возможности для лечения, 
которые в противном случае оказались бы невос-
требованными.

В группах пациентов с алкогольными пробле-
мами и алкогольной зависимостью проводилась 
дифференцированная оценка эффективности 
различных подходов к лечению. Согласно полу-
ченным данным, наиболее успешными методами 
являются быстрое вмешательство и мотиваци-
онная поддержка в сочетании с фармакотера-
пией и выработкой полезных навыков. Различные 
группы само- и взаимопомощи, несмотря на 
их популярность, являются менее эффектив-
ными, и, по данным ряда исследований, не более 
действенны, чем отсутствие лечения вообще. 
Попытки же сравнения эффективности различных 
методов и приемов в рамках программ снижения 
вреда (менеджмент сдерживания, контролируемое 
употребление, краткосрочные мотивирующие 
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вмешательства) сталкиваются с серьезными мето-
дологическими трудностями [73]. Представля-
ется, что причиной подобных затруднений явля-
ется искусственность такого разделения. Условия, 
достижимые при заданном исследовательском 
дизайне, порой трудно реализовать в реальной 
клинической практике.

Появление медикаментозных средств, предпо-
ложительно снижающих потребность в употреб-
лении алкоголя и препятствующих тем самым 
избыточной алкоголизации, расширило возмож-
ности лечения, ориентированного на снижение 
вреда. И хотя эффективность фармакологического 
лечения алкоголизма не следует преувеличивать 
[8], результаты терапии должны оцениваться с 
учетом рецидивирующего характера болезни и 
ограниченных возможностей фармакологической 
коррекции синдрома зависимости в целом [85].

Краткосрочные вмешательства, проводимые 
в отношении лиц с алкогольной зависимостью, 
в общемедицинской сети нуждаются в даль-
нейшем развитии [56, 69, 87]. Новые средства 
медикаментозного лечения расширяют возмож-
ности врачей-интернистов в области умень-
шения негативных последствий алкоголизации. 
Лицам с алкогольной зависимостью могут назна-
чаться различные варианты лечения, способные 
привести к желаемому результату. Хотя больные 
с выраженной зависимостью порой оказыва-
ются довольно резистентными к консультативно-
мотивационным воздействиям [87], а их лечение 
бывает малорезультативным [72], повысить 
эффективность терапии может учет различных 
вариантов типологии алкогольной зависимости 
[18, 23, 62, 71, 72]. 

Эффективность различных подходов к лечению 
и сам характер этого лечения зависят также от 
культуральных особенностей социума и преобла-
дающих взглядов на природу алкогольной зависи-
мости [89]. Это, в частности, относится к спорным 
вопросам допустимости и обоснованности приме-
нения суггестивных плацебо-технологий (кодиро-
вания и других вариантов стрессопсихотерапии) 
для коррекции зависимого поведения [2, 4, 5, 6, 
9, 10]. При всех различиях точек зрения общей 
целью лечения остается возвращение зависи-
мого субъекта к нормальной жизнедеятельности. 
Выбор подходящего лечения в значительной 
степени зависит от серьезности ситуации. Одни 
виды лечения ставят своей целью полный отказ 
от потребления алкоголя, в то время как другие 
методы направлены на изменение модели потреб-

ления алкоголя до умеренной и совместимой со 
здоровым и гармоничным образом жизни. Накоп-
ленный мировой наркологией опыт позволяет 
перейти от дискуссий об умеренном употреб-
лении в качестве цели лечения к разработке и 
внедрению терапевтических технологий объеди-
няющих разнообразные научно обоснованные 
вмешательства [45]. Такой подход позволяет 
привлечь в лечебные программы большее число 
нуждающихся и индивидуализировать терапев-
тические цели. Разумеется, умеренное употреб-
ление не может рассматриваться в качестве 
приемлемой рекомендации при беременности, 
грудном вскармливании, некоторых острых и 
хронических соматических заболеваниях. Однако 
даже маленькие поэтапные шаги в направлении 
уменьшения негативных последствий алкоголи-
зации должны активно поддерживаться, а сами 
потребители активно к этому побуждаться.

Практика снижения вреда, основанная на 
принципах толерантности и прагматизма, в наших 
условиях все еще требует дополнительных дока-
зательных исследований. Оценка этих резуль-
татов должна осуществляться с непредвзятых 
позиций, свободных от морализаторских уста-
новок нулевой толерантности.
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