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РЕЗЮМЕ
Тысячелетний опыт употребления человеком спиртсодержащих жидкостей в различных регионах Земли независимо 
друг от друга, а также потребность в поедании многими животными забродивших плодов, содержащих этанол, ука-
зывают на его определенную биологическую ценность. Тот факт, что в организме человека постоянно присутствует 
этанол эндогенного происхождения, свидетельствует о том, что это химическое соединение не только не чуждо 
человеческой природе – оно принимает активное участие в метаболических процессах. Часто встречаемое в литера-
турных источниках весьма упрощенное представление об алкоголе как об абсолютном зле, безусловном этиопато-
генетическом факторе развития тяжелых соматических и психосоциальных заболеваний, неправомерно. В статье 
представлены современные данные о положительном влиянии алкоголя на сердечно-сосудистую систему, его нега-
тивная роль при чрезмерном употреблении; распространенность алкогольного поражения сердца, патофизиологи-
ческие механизмы его развития, клинические проявления по стадиям развития. Подчеркнута важность диагностики 
кардиомиопатии на ранних, обратимых этапах ее развития.
Следует еще раз подчеркнуть, что нельзя подменять термин «борьба с алкоголизмом» термином «борьба с алкого-
лем». Последнее, как показывает история, бесперспективно и в силу биологических, традиционных, религиозных и про-
чих факторов не имеет смысла. Ключевым условием употребления алкоголя должна стать умеренность.
Ключевые слова : алкоголь, сердце, сердечно-сосудистые заболевания, кардиомиопатия, клиническая картина, диагно-
стика.
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ABSTRACT
Alcohol and heart disease
Vasiliev A.P., Streltsovа  N.N.

Tyumen Cardiology Research Center (branch of Tomsk National Research Medical Center of Russian Academy of Sciences) 

A thousand-year human experience of alcohol consumption in different regions independently of each other as well as eating 
fermenting fruits that contain ethanol among most animals indicate its specific biological value. The fact that endogenous 
ethanol is constantly present in the human body prove that this chemical compound is not extraneous for human nature, but it 
plays an active role in metabolism. Frequently found in literature simplified beliefs of alcohol as a pure evil and as a significant 
ethiopathogenetic risk factor for severe somatic and psychosocial diseases is a wrongful view. The study presents current data 
on the beneficial effect of alcohol on the cardiovascular system, harmful effects of heavy alcohol consumption; the prevalence 
of alcoholic heart disease and pathophysiologic mechanisms for its development, clinical manifestations of each stage of 
development. The survey highlights the importance of diagnosis of cardiomyopathy at early and reversible stages.
Nevertheless, it should be emphasized once more that the term «struggle with alcoholism» cannot be substituted for the term 
«fighting with alcohol». History shows that such substitution has no future and there is no sense due to biological, traditional, 
religious and other factors. Moderate alcohol consumption must be the indispensable condition.
Key words: alcohol, heart, cardiovascular diseases, cardiomyopathy, clinical picture, diagnosis.
For citation: Vasiliev A.P., Streltsovа N.N. Alcohol and heart disease // RMJ. 2018. № 1(II). P. 82–85.

краткий экскурс В историю употребЛения 
аЛкоГоЛя

В ходе а рхеологических ра скопок в Армении была  об-
на ружена  винодельня, созда нна я около 6 тыс. лет до н. э. 
Эта  и другие а на логичные на ходки на  всех континента х 
ука зыва ют на  то, что употребление спиртсодержа щих на -
питков было широко ра спростра ненной культурной тра -
дицией, восходящей к ра нним эта па м эволюции челове-
чества .

Америка нские ученые, применив метод па леогенетики, 
выявили, что около 10 млн лет на за д произошла  мута ция 
в ферменте а лкогольгидрогена за  IV (ADH4 – фермент, пе-
рева рива ющий эта нол). По мнению а второв, это событие 

послужило мощным фа ктором эволюции предшествен-
ников Homo sapiens [1]. Тысячелетний опыт употребления 
человеком спиртсодержа щих жидкостей в ра зличных реги-
она х Земли неза висимо друг от друга , а  та кже потребность 
в поеда нии многими животными за бродивших плодов, 
содержа щих эта нол, ука зыва ет на  его определенную био-
логическую ценность. Тот фа кт, что в орга низме человека  
постоянно присутствует эта нол эндогенного происхожде-
ния, свидетельствует о том, что это химическое соединение 
не только не чуждо человеческой природе – оно принима -
ет а ктивное уча стие в мета болических процесса х. Ча сто 
встреча емое в литера турных источника х весьма  упрощен-
ное предста вление об а лкоголе ка к об а бсолютном зле, без-
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условном этиопа тогенетическом фа кторе ра звития тяжелых 
сома тических и психосоциа льных за болева ний, непра во-
мерно. С та кой же легкостью можно предъявлять претензии 
к пова ренной соли, животным жира м, углевода м, избыток 
которых может приводить к ра звитию а ртериа льной гипер-
тонии, гиперхолестеринемии, гипергликемии. Очевидно, 
и а лкоголь способен ока зыва ть нега тивное влияние на  орга -
низм лишь при чрезмерном его употреблении.

По-видимому, следует призна ть, что в на стоящее время 
а лкоголь является ва жным а трибутом человеческой жиз-
недеятельности, ра ссма трива ть который следует не только 
в на циона льных, тра диционных, культурных, религиозных, 
экономических, но и биологических а спекта х.

эпидеМиоЛоГические аспекты ВЛияния 
аЛкоГоЛя на здороВье чеЛоВека

Эпидемиологическими исследова ниями пока за но, 
что за висимость смерти от ишемической болезни сердца  
(ИБС) и дозы употребленного а лкоголя имеет U-обра зный 
ха ра ктер [2]. На иболее высока  вероятность смерти от а л-
когольной ка рдиомиопа тии у тех людей, которые не упо-
требляют а лкоголь, и тех, кто употребляет его сверх меры. 
У лиц, выпива ющих умеренно, вероятность смерти от ИБС 
сра внительно невелика  [3]. Ка к пока за ло 12-летнее на -
блюдение за  38 077 мужчина ми, употребление небольших 
доз спиртных на питков 3–4 или 5–6 ра з в неделю снижа -
ло риск ра звития инфа ркта  миока рда  на  32% и 37% соот-
ветственно по сра внению с принима вшими а лкоголь менее 
1 ра за  в неделю [4]. В другом исследова нии [5] продемон-
стрирова но, что умеренное употребление а лкоголя снижа -
ло риск корона рных событий на  42%. Положительное влия-
ние регулярного приема  небольшого количества  спиртных 
на питков отмечено та кже у больных перемежа ющейся хро-
мотой [6].

В современных рекоменда циях США (АСС/АНА) [7], Ев-
ропейского ка рдиологического общества  (ESC) [8] и Рос-
сийского ка рдиологического общества  [9] допуска ется 
с целью профила ктики сердечно-сосудистых за болева -
ний (ССЗ) употребление а лкоголя до 28 г/сут для мужчин 
и 14 г/сут для женщин (кла сс рекоменда ций II В). Упор-
ные поиски меха низма  протекторного действия эффек-
та  спиртных на питков, в ча стности попытки связа ть его 
с влиянием фла воноидов, содержа щихся в кра сных вина х, 
привели к выводу, что основным действующим веществом 
в ка рдио ва скулярной профила ктике является эта нол [10]. 
Ка рдиопротекторный эффект эта нола  во многом связы-
ва ют с его способностью повыша ть уровень холестерина  
липопротеидов высокой плотности [11, 12], а нтитромбо-
цита рным действием [13, 14].

Тем не менее, несмотря на  многочисленные ука за ния 
на  профила ктическое действие небольших доз а лкоголя, 
его применение не может быть широко рекомендова но 
в ка честве средства  профила ктики ССЗ, т. к. многие люди 
не способны контролирова ть эффективную дозу (30–60 мл 
крепких на питков, 120–200 мл вина  в сутки [15]), превы-
шение которой в течение длительного времени может при-
вести к серьезным последствиям, что предста вляется более 
а ктуа льным.

Необходимость более подробного ра ссмотрения а лко-
гольного повреждения миока рда  диктуется высокой ра с-
простра ненностью в России чрезмерного употребления 
спиртных на питков, которое, ка к пра вило, на иболее ярко 

проявляется в период экономического спа да  [16]. В на -
шей стра не «а лкогольна я смертность» соста вляет около  
5% общей смертности. В последнее время выросла  смерт-
ность от за болева ний сердца , связа нных с а лкоголем, 
и среди молодых людей: ее пока за тель среди 20–29-летних  
россиян вырос с 29% до 36,6%. Клинически ра спозна -
ва ема я па тология сердца  встреча ется у 50% больных  
а лкоголизмом; ка рдиа льна я па тология является причи-
ной смерти у 15% больных а лкоголизмом; у 10% боль-
ных, особенно молодого возра ста , а лкогольное пора жение  
сердца  является причиной внеза пной смерти [17, 18].

токсическое дейстВие аЛкоГоЛя на сердце
Несмотря на  то, что а лкогольное повреждение описа -

но еще в XIX в. («мюнхенское сердце») и с 1996 г. ра с-
сма трива ется Всемирной орга низа цией здра воохра не-
ния в ра мка х дила та ционной ка рдиомиопа тии, котора я, 
согла сно Междуна родной кла ссифика ции болезней, вы-
делена  в отдельную нозологическую форму, существу-
ют определенные трудности в пра ктической поста нов-
ке да нного диа гноза . Можно с уверенностью говорить, 
что она  встреча ется ча ще, чем диа гностируется. В со-
ответствии с принятыми предста влениями а лкогольна я 
ка рдиомиопа тия относится к вторичным токсическим 
дила та ционным ка рдиомиопа тиям. Вместе с тем суще-
ствует ина я, весьма  обоснова нна я точка  зрения, согла сно 
которой а лкогольное пора жение сердца  следует ра ссма -
трива ть в ра мка х учения Г.Ф. Ла нга  о дистрофии мио-
ка рда  [19]. Одна ко мы будем придержива ться принятой 
в на стоящее время терминологии. По оценка м ра зличных 
а второв, в 2–36% случа ев дила та ционна я ка рдиомиопа -
тия имеет а лкогольную этиологию. Счита ется, что риск 
а лкогольной ка рдиомиопа тии коррелирует с количе-
ством потребляемого этилового спирта  и длительностью 
его регулярного приема , одна ко единой уста новки отно-
сительно минима льных доз, необходимых для ра звития 
этого за болева ния, и продолжительности употребления 
а лкоголя не существует. В последние годы критерием 
для уста новки диа гноза  а лкогольной ка рдиомиопа тии 
служит фа кт потребления а лкоголя в количестве, обе-
спечива ющем 50–60% суточного ка лора жа  пищево-
го ра циона  в течение более 10 лет [20], или, по да нным 
D. McCall (1987), ежедневный прием не менее 125 мл 
этилового спирта  на  протяжении 10 лет и более. Одна -
ко поскольку спиртные на питки употребляют 80–90% 
на селения, то да же в случа ях его регулярного приема  
к уста новлению диа гноза  а лкогольной ка рдиомиопа тии 
следует подходить с осторожностью. При этом необхо-
димо исключить другие причины за стойной сердечной 
недоста точности, в ча стности а ртериа льную гипертен-
зию, котора я довольно ча сто встреча ется у лиц, стра -
да ющих хроническим а лкоголизмом. Поскольку люди 
имеют ра зную чувствительность к спиртсодержа щим 
на питка м, обусловленную генетически детерминиро-
ва нной ва риа бельностью фермента тивной а ктивности, 
призна ки пора жения сердца  могут появиться под воз-
действием ра зных ежедневных порций и ра зличной про-
должительности приема  а лкоголя. В этой связи весьма  
вероятно, что проявления а лкогольного пора жения серд-
ца  могут на блюда ться у па циентов без явных призна ков 
а лкогольной за висимости, особенно на  фоне а ртериа ль-
ной гипертензии, ИБС.
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Токсическое действие эта нола  на  ка рдиомиоциты ра з-
нообра зно. На иболее ва жными из этих эффектов предста в-
ляются следующие:

 – влияние на  мета болизм и энергообеспечение клетки;
 – прямое токсическое действие а цета льдегида  и эта -

нола  на  синтез белка ;
 – срыв сопряжения между возбуждением и сокра ще-

нием;
 – свободнора дика льное повреждение;
 – на рушение липидного обмена ;
 – дисба ла нс ка техола минов и других гормонов;
 – ионный дисба ла нс;
 – воздействие на  цитоскелет;
 – а ктива ция провирусов;
 – изменение процессов возбуждения и проведения 

в сердечной мышце;
 – токсическое действие спиртных на питков, обусловлен-

ное примесями мета ллов (на пример, коба льта ) [21].
Ука за нные меха низмы приводят к формирова -

нию ремоделирова ния сердца , включа ющего: на руше-
ние структуры сокра тительного а ппа ра та  ка рдиомиоцитов, 
их функциона льную а симметрию, изменение межклеточ-
ных вза имодействий, интерстициа льный фиброз, деспи-
ра лиза цию хода  мышечных пучков и изменение формы 
полостей сердца  [22]. В конечном итоге это приводит к ра з-
витию сердечной недоста точности.

Поста новка  диа гноза  а лкогольной ка рдиомиопа тии 
зна чительно за труднена  при отсутствии у больных при-
зна ков токсического пора жения других орга нов, а  та кже 
вследствие нена дежности их утверждения относительно 
количества  потребляемых спиртных на питков и да же са мо-
го фа кта  их приема  или а бстиненции.

течение и кЛиническая картина 
аЛкоГоЛьной кардиоМиопатии

В течении а лкогольной ка рдиомиопа тии выделяют 
3 ста дии.

I стадия продолжа ется около 10 лет. Клинически на -
помина ет ка ртину нейроциркуляторной дистонии с жа ло-
ба ми на  упорную «беспричинную» боль в обла сти сердца , 
сердцебиение, чувство нехва тки воздуха , головную боль, 
ра здра жительность, потливость, плохой сон. Сердце не уве-
личено, та хика рдия, а ртериа льное да вление умеренно по-
вышено.

II стадия ра звива ется при злоупотреблении а лкоголем 
свыше 10 лет. Появляются а кроциа ноз, одутлова тость лица . 
При небольшой физической на грузке появляются одышка , 
ка шель. Могут на блюда ться отеки нижних конечностей. 
Ра змеры сердца  увеличены, тоны глухие, иногда  ритм га -
лопа . Отмеча ются ра зличные а ритмии. Печень увеличена  
в ра змера х, ха ра ктерны за стойные явления в ма лом круге 
кровообра щения.

III стадия предста вляет собой результа т прогрессиру-
ющего ка рдиосклероза  и необра тимых мета болических из-
менений в миока рде.

Клиническа я ка ртина  на ходится в соответствии со ста -
дией а лкогольного пора жения сердца . Постоянным при-
зна ком а лкогольной миока рдиодистрофии являются боли 
в обла сти сердца  – длительные, ноющие, тянущие; про-
являющиеся в течение нескольких дней после злоупотре-
бления а лкоголем и с трудом подда ющиеся медика мен-
тозной коррекции. Боль обычно появляется на  следующий 

день после а лкогольного эксцесса , а  ча ще после несколь-
ких дней злоупотребления а лкоголем, на  выходе больно-
го из за поя. Боль при этом лока лизуется в обла сти соска , 
верхушки сердца , иногда  за хва тыва ет всю предсердечную 
обла сть. Обычно боль проявляется постепенно, исподволь, 
быва ет ноющей, тянущей, колющей; иногда  больные жа лу-
ются на  ощущение жжения в этой обла сти. Появление боли 
не связа но с физической на грузкой. Она  лишена  ха ра к-
терной для стенока рдии приступообра зной окра ски, т. е. 
четкости появления и исчезновения, почти никогда  не ра с-
пола га ется за  грудиной и не носит ха ра ктер сжима ющей, 
сда влива ющей, может длиться ча са ми и сутка ми и обычно 
сочета ется с жа лоба ми больного на  чувство нехва тки воз-
духа , неполноты и неудовлетворенности вдохом, сердцеби-
ение, похолода ние конечностей. Та ким обра зом, ра сспрос 
позволяет уточнить ха ра ктер болевого синдрома , исклю-
чить его а нгинозную природу (стенока рдию, инфа ркт мио-
ка рда ) и отнести боль к ра зряду ка рдиа лгий.

Ка рдиа лгия ка к основное проявление а лкогольного по-
ра жения сердца  встреча ется уже на  I ста дии за болева ния 
и на  эта пе бытового пьянства . Хотя вся симптома тика  но-
сит функциона льный ха ра ктер, эхока рдиогра фическое 
исследова ние выявляет у этих больных на ча льные призна -
ки гипертрофии желудочков сердца . Подобные изменения 
сердца  следует отнести к I ста дии а лкогольной ка рдиомио-
па тии. Прекра щение приема  а лкоголя на  этой ста дии ведет 
к полному выздоровлению. Да нное обстоятельство свиде-
тельствует о ва жности своевременной и пра вильной интер-
прета ции боли в грудной клетке и выявления ее природы.

Весьма  ва жным и пра ктически облига тным компонен-
том а лкогольного пора жения сердечно-сосудистой систе-
мы является а ртериа льна я гипертония. При употреблении 
вина  более 500 мл/нед. систолическое и диа столическое АД 
повыша ется в среднем на  4,6 и 3,0 мм рт. ст. соответственно 
[23]. В па тогенезе а лкогольной гипертензии ведущую роль 
игра ют на рушение регуляции сосудистого тонуса , обу-
словленное токсическим влиянием эта нола  на  ра зличные 
отделы нервной системы, а дренергическое действие а лко-
голя и вызыва емые им симпа тикотонические реа кции [24]. 
Определенна я роль прина длежит преходящей гиперфунк-
ции коры и мозгового слоя на дпочечников с повышением 
уровня гормонов, на блюда емой у больных а лкоголизмом 
I и II ста дии в ближа йшие после а лкогольных эксцессов 
дни. Ука за нные фа кторы являются причиной повторных ва -
зоспа стических реа кций преимущественно мелких а ртерий 
и повышения периферического сопротивления.

Алкогольна я гипертензия с умеренным повышением 
да вления до 180–160/110–90 мм рт. ст. выявляется обыч-
но у больных а лкоголизмом I и особенно II ста дии в бли-
жа йшие после а лкогольных эксцессов дни, ча ще в 1–5 сут. 
Особенно ха ра ктерно повышение АД, иногда  весьма  зна чи-
тельное (200–220/110–130 мм рт. ст.), в предделириозном 
периоде.

Объективное обследова ние, помимо а ртериа льной ги-
пертензии, выявляет почти постоянно та хика рдию до 100–
110 в 1 мин в покое, гиперемию лица , гипергидроз, тре-
мор рук, языка , век, на рушение координа ционных проб. 
На  гла зном дне – ра сширение вен и иногда  незна чительное 
сужение а ртерий. Гра ницы сердечной тупости на  на ча ль-
ном эта пе ра звития болезни ча ще всего не ра сширены, уси-
ления верхушечного толчка  нет.

Подобна я а лкогольна я гипертензия носит нестойкий 
ха ра ктер; при условии отка за  от употребления а лкого-
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ля и под влиянием седа тивной тера пии АД обычно в тече-
ние 5–10 дней норма лизуется. Одновременно или через 
3–5 дней после норма лиза ции АД исчеза ют вегета тив-
ные ра сстройства .

Одним из са мых ча стых проявлений а лкогольной ка р-
диодистрофии являются а ритмии. Они могут быть ра з-
нообра зными. Более или менее ха ра ктерны па роксизмы 
фибрилляции предсердий или постоянна я форма  фибрил-
ляции предсердий. Обычно усилению а ритмий или появле-
нию па роксизмов предшествует а лкогольный эксцесс. При 
этом приступы на рушений ритма  нередко повторяются не-
однокра тно. Связь а ритмии со злоупотреблением а лкоголя 
четко прослежива ется и са мими больными. В генезе па рок-
сизма льных на рушений ритма  при а лкогольной ка рдио-
па тии, помимо токсического воздействия эта нола  на  мио-
ка рд, следует учитыва ть симпа тикоа дрена ловое действие 
а лкоголя.

Необходимо подчеркнуть, что на рушения сердеч-
ного ритма  могут явиться одним из первых призна -
ков а лкогольной ка рдиомиопа тии. Аритмия, особенно 
у молодых мужчин при отсутствии иной па тологии серд-
ца  (кла па нные пороки, тиреотоксическа я дистрофия мио-
ка рда , постинфа рктный ка рдиосклероз), да ет основа ние 
предпола га ть на личие а лкогольной миока рдиодистрофии 
ка к возможной причины возникновения а ритмии. Целена -
пра вленный ра сспрос в этих случа ях позволяет уточнить 
связь на рушения ритма  с употреблением а лкоголя.

Изменения электрока рдиогра ммы у па циентов с а лко-
гольной ка рдиомиопа тией ка са ются ка к предсердного, та к 
и желудочкового комплекса . Кроме того, электрока рдио-
гра фическое исследова ние позволяет уточнить ха ра ктер 
на рушения ритма  и является единственным методом обна -
ружения на рушения проводимости. Изменения предсерд-
ного комплекса  ча ще всего за ключа ются в появлении ра с-
ширенных ра сщепленных зубцов Р или высоких Р (типа  
P-pulmonale), т. е. изменения предсердного комплекса  а на -
логичны на блюда емым при перегрузке левого или пра вого 
предсердия. Для а лкогольной ка рдиомиопа тии особенно 
ха ра ктерны изменения конечной ча сти желудочкового 
комплекса  – сегмента  ST и зубца  Т в виде депрессии сег-
мента  ST ниже изолинии, появление па тологического высо-
кого, двухфа зного, изоэлектрического или отрица тельного 
зубца  Т.

Изменения электрока рдиогра ммы, ка са ющиеся пред-
сердного комплекса  и высоты зубца  Т, очень изменчивы 
и нередко регистрируются только в первые дни, а  иногда  
и в первые сутки после а лкогольных эксцессов. Высокий 
зубец Т в грудных отведениях – обычно на именее стойкий 
электрока рдиогра фический призна к: высота  зубца  обычно 
соответствует величине синусовой та хика рдии и норма -
лизуется вместе с исчезновением последней. Депрессия 
сегмента  ST и отрица тельный зубец Т сохра няются доль-
ше, иногда  в течение нескольких недель. Ха ра ктерными из-
менениями являются укорочение сегмента  PQ, удлинение 
сегмента  QT в сочета нии с небольшой элева цией сегмента  
ST. При мониторирова нии электрока рдиогра ммы выявля-
ются ра знообра зные на рушения ритма  и проводимости: 
предсердные и желудочковые экстра систолы, па роксизмы 
фибрилляции предсердий и желудочковой та хика рдии, си-
ноа триа льные и а триовентрикулярные блока ды.

Фина лом ра звития а лкогольной миока рдиодистро-
фии является ра звитие сердечной недоста точности, кото-
ра я, ка к пра вило, быва ет тота льной (бивентрикулярной). 

О на ча льной степени сердечной недоста точности мож-
но говорить тогда , когда  после недельного воздержа ния 
от употребления а лкоголя у больного сохра няется вы-
ра женна я та хика рдия. При этом на блюда ются одышка  
при незна чительной физической на грузке, обща я сла бость, 
на рушения ритма . Эхока рдиогра фическа я ка ртина  III ста -
дии а лкогольного пора жения сердца  ха ра ктеризуется сни-
жением фра кции выброса  левого желудочка , относитель-
ной недоста точностью митра льного и трикуспида льного 
кла па нов, диффузным гипокинезом миока рда . Если на  ста -
дии ра звития сердечной недоста точности больной продол-
жа ет употреблять а лкоголь, прогноз кра йне небла гоприят-
ный – 75% больных умира ют в течение 3 лет.

закЛючение
Та ким обра зом, а лкогольна я ка рдиомиопа тия – доволь-

но нередкое за болева ние с плохим прогнозом. Атипичный 
ха ра ктер болевого синдрома  в грудной клетке, неспецифи-
ческие изменения на  электрока рдиогра мме и связь за бо-
лева ния с длительным приемом а лкоголя да ют основа ние 
диа гностирова ть да нную па тологию на  ра ннем, обра тимом 
эта пе ее ра звития. Это имеет принципиа льное зна чение, 
поскольку позволяет продлить жизнь больному. Ра зумеет-
ся, если у него доста нет мужества  полностью отка за ться 
от употребления а лкоголя.

Хотелось бы еще ра з обра тить внима ние на  одно об-
стоятельство: нельзя подменять термин «борьба  с а лко-
голизмом» термином «борьба  с а лкоголем». Последнее, 
ка к пока зыва ет история, бесперспективно и в силу биоло-
гических, тра диционных, религиозных и прочих фа кторов 
не имеет смысла . Ключевым условием употребления а лко-
голя должна  ста ть умеренность.
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