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Реферат. Цель – характеристика современных представлений о патогенетических механизмах развития алко-
гольной кардиомиопатии. Материал и методы. Обзор научной медицинской литературы по теме патогенеза 
и клинических проявлений алкогольной кардиомиопатии. Результаты и их обсуждение. Длительное злоупо-
требление алкоголем является одной из частых причин летальности, связанной с сердечно-сосудистыми забо-
леваниями, наряду с курением, гиперлипидемией и гипертонией, что связано с широкой распространенностью 
алкогольной зависимости. Каждый третий взрослый имел в течение жизни хотя бы один период чрезмерного 
употребления алкоголя. Расходы на лечение таких больных десятикратно превышают расходы на лечение боль-
ных с сердечной недостаточностью. Частым результатом воздействия алкоголя на сердечно-сосудистую систему 
является алкогольная кардиомиопатия, которая длительное время протекает бессимптомно, но на конечном 
этапе заболевания проявляется прогрессирующей сердечной недостаточностью. Алкогольная кардиомиопатия 
выражается в увеличении размеров камер сердца, преимущественно левого желудочка, развитии диффузного 
гипокинеза миокарда, снижении его интегральной сократимости. Осложнениями алкогольной кардиомиопатии 
могут быть нарушения ритма сердца и тромбоэмболии. Ведущими причинами повышения сердечно-сосудистой 
заболеваемости и летальности среди лиц, употребляющих алкоголь, являются факторы, ведущие к развитию 
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В ведение. Злоупотребление алкоголем слу-
жит прямой причиной летальности от хрони-

ческих заболеваний, этиологически ассоциирован-
ных с этанолом. Она составляет примерно 1 случай 
на 1000 человек населения, включая младенцев, и 
является конкурирующей по частоте причиной сер-
дечно-сосудистой летальности наряду с курением, 
гиперлипидемией и гипертонией. Высокие значения 
данного показателя для сердечно-сосудистых забо-
леваний в большой степени связаны с широко рас-
пространенной склонностью к алкогольной зависи-
мости. Социологические исследования показывают, 
что каждый третий взрослый имел в течение жизни 
хотя бы один период чрезмерного употребления 
алкоголя [1]. Расходы на лечение больных с по-
следствиями употребления алкоголя примерно в 

десять раз превышают расходы на лечение больных 
с сердечной недостаточностью в той же популяции. 
В США, например, эти суммы составляют порядка 
200 и 20 млрд долларов в год соответственно [2, 3]. 
Основной причиной летальности у таких пациентов 
с алкогольным поражением сердца является алко-
гольная кардиомиопатия (АКМП). 

Алкогольная кардиомиопатия. Известно, что 
АКМП длительное время протекает бессимптомно, 
проявляясь на конечном этапе прогрессирующей 
сердечной недостаточностью [4]. АКМП выража-
ется в увеличении размеров камер сердца, пре-
имущественно левого желудочка, снижением его 
интегральной сократимости за счет значительного 
диффузного гипокинеза миокарда, что вызывает 
развитие симптомов сердечной недостаточности. 

сердечной недостаточности. Основными из них считаются: потеря жизнеспособных кардиомиоцитов, распро-
страненный кардиосклероз и снижение функции оставшихся сократительных элементов. Выводы. Основным 
повреждающим механизмом алкогольного воздействия на миокард являются метаболические нарушения в 
кардиомиоцитах, приводящие к их необратимым дистрофическим изменениям и кардиосклерозу. Повышение 
содержания радикалов активного кислорода в клетке не только разрушает ее химически, но также инициирует 
и доводит до конца процесс апоптотической гибели клетки через модификацию внутриклеточных сигнальных 
систем.
Ключевые слова: алкогольная кардиомиопатия, патогенез, сердечная недостаточность, апоптоз. 
Для ссылки: Патогенетические механизмы развития алкогольной кардиомиопатии / Г.А. Фадеев, Н.А. Цибулькин, 
О.Ю. Михопарова, Г.В. Тухватуллина // Вестник современной клинической медицины. – 2019. – Т. 12, вып. 4. – 
С.74–80. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(4).74-80.
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Abstract. Aim. The aim of the study was to characterize the modern concepts of alcoholic cardiomyopathy development 
pathogenetic mechanisms. Material and methods. Review of research medical publications on alcoholic cardiomyopathy 
pathogenesis and clinical manifestations. Results and discussion. Long time alcohol abuse is one of the common 
causes of cardiovascular mortality, along with smoking, hyperlipidemia, and hypertension, which is associated with 
the prevalence of alcohol dependence. Every third adult had at least one period of excessive alcohol consumption 
during one’s lifetime. The treatment cost in such patients is ten times higher than such in ones with the heart failure. A 
common effect of alcohol on the cardiovascular system is alcoholic cardiomyopathy, which remains asymptomatic for 
a long time, but at the fi nal stage of the disease it is manifested by progressive heart failure. Alcoholic cardiomyopathy 
is expressed in an increase in the heart chamber size, mainly in the left ventricle, diffuse myocardial hypokinesis 
development, and a decrease in its integral contractility. Complications of alcoholic cardiomyopathy can be heart rhythm 
disturbances and thromboembolism. The leading causes of increased cardiovascular morbidity and mortality in people 
who consume alcohol are the factors leading to heart failure development. The main ones are viable cardiomyocyte 
loss, common cardiosclerosis, and a decreased function in the remaining contractile elements. Conclusion. The main 
damaging mechanism of alcohol exposure to the myocardium is metabolic disorders in the cardiomyocytes, leading 
to their irreversible dystrophic changes and cardiosclerosis. An increase in cell active oxygen radical amount not only 
destroys it chemically, but also initiates and completes apoptotic cell death process through intracellular signaling 
system modifi cation.
Key words: alcoholic cardiomyopathy, pathogenesis, heart failure, apoptosis.
For reference: Fadeev GA, Tsybulkin NA, Mikhoparova OY, Tukhvatullina GV. Pathogenetic mechanisms of alcoholic 
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Частыми осложнениями АКМП, имеющими столь 
же неблагоприятный прогноз, являются нарушения 
ритма сердца, в том числе фатальные, и тромбо-
эмболические осложнения [5]. Следовательно, 
ведущими причинами повышения сердечно-сосу-
дистой заболеваемости и летальности среди лиц, 
употребляющих алкоголь, будут факторы, ведущие 
к развитию сердечной недостаточности. Основными 
из них являются: потеря жизнеспособных кардио-
миоцитов, распространенный кардиосклероз и 
снижение функции оставшихся сократительных 
элементов. Известным медиатором алкогольного по-
ражения миокарда считаются свободные радикалы, 
содержащие активный кислород. Данные радикалы 
возникают биохимическим путем в процессе воздей-
ствия на клетку токсических концентраций этанола. 
Предполагается, что высокая окислительная актив-
ность свободных радикалов является повреждаю-
щим фактором, приводящим к прямой химической 
деструкции молекулярных компонентов клетки. 
Процесс перекисного окисления липидов считался 
основным маркером повреждения клеточного со-
держимого. Однако на сегодняшний день накоплены 
данные, свидетельствующие о том, что свободные 
радикалы обладают не только повреждающим эф-
фектом, что также не исключается, но и участвуют 
в регуляции внутриклеточных сигнальных систем. 
Стало понятно, что нарушение клеточной регуляции 
имеет более продолжительные последствия, чем 
кратковременное токсическое воздействие. 

Ранее также считалось, что основным повреж-
дающим механизмом алкогольного воздействия 
на миокард являются метаболические нарушения 
в кардиомиоцитах, приводящие к их необратимым 
дистрофическим изменениям и кардиосклерозу. 
Однако в настоящее время ряд исследований позво-
ляют утверждать, что основой патологического воз-
действия алкоголя на миокарда является индукция 
в нем процессов апоптоза с прогрессивной потерей 
жизнеспособного и функционального миокарда. 
Фактически, повышение содержания радикалов 
активного кислорода в клетке не только разрушает 
ее химически, но также инициирует и доводит до 
конца процесс апоптотической гибели клетки через 
модификацию внутриклеточных сигнальных систем. 
В рамках этого механизма клетка целенаправленно 
разрушается изнутри протеазами, синтезированны-
ми в ней самой, а не просто окисляется свободными 
радикалами. Таким образом, алкоголь не столько 
нарушает морфологические структуры кардиомио-
цитов или их метаболические пути, сколько в целом 
повышает вероятность активации в клетке апопто-
тического механизма и ее гибели [6]. 

Апоптоз часто определяется как форма про-
граммированной гибели клетки, однако само понятие 
программируемости в данном случае достаточно 
условно. Понятие программированной гибели кле-
ток было впервые использовано еще в середине 
60-х гг. прошлого века в зоологии применительно к 
спонтанной деструкции мышечных элементов тела 
бабочки шелкопряда [7]. В научной медицинской 
литературе термин апоптоз впервые упоминается в 
1972 г. и определяется, прежде всего, как механизм 

физиологического обновления здоровых тканей, дей-
ствующий в комплексе с механизмом пролиферации 
клеток, но противоположный последнему [8]. Апоптоз 
является нормальным физиологическим процессом 
и лежит в основе возрастной инволющии и атрофии 
тканей. Иначе говоря, апоптоз следует считать про-
граммированной гибелью клетки в том смысле, что 
он является генетически предопределенной формой 
окончания ее жизненного цикла в том случае, если 
она не переходит в фазу митоза. С другой стороны, 
этот феномен описан как механизм спонтанной де-
струкции опухолей или их регрессии под воздействи-
ем лечения, т.е. как совсем иное явление.

Современное понимание апоптоза стало еще ши-
ре. Считается, что апоптоз не обязательно происхо-
дит вследствие сигналов из собственного ядра клет-
ки, но зачастую может быть индуцирован внешними 
факторами, в том числе не обладающими сигнальной 
функцией. Таковыми, например, являются протеазы, 
вбрасываемые в клетку-мишень извне при реали-
зации иммунной функции цитотоксичности. Суть 
апоптоза не в его генетической программируемости, 
как считалось ранее, а в том, что клетка прекращает 
свою жизнедеятельность способом, исключающим 
развитие некротического процесса, который неиз-
бежно связан с сопутствующими повреждениями 
окружающих тканей. Такой механизм элиминации 
клеток представляется рациональным для тканей, 
имеющих плотное анатомическое расположение 
клеточных элементов и ограниченные возможности 
для ликвидации некротических масс в случае их 
образования. Таким образом, апоптоз является не 
столько запрограммированной, сколько деликатной 
формой гибели клетки, не допускающей нарушения 
структуры и функции окружающих ее тканей. 

Механизмы апоптоза. С точки зрения кле-
точной морфологии апоптоз представляет собой 
деградацию и распад клеточных органелл в со-
четании с потерей жидкой части цитоплазмы. Это 
приводит к резкому уменьшению размеров клетки 
и ее постепенному превращению в апоптотическое 
тело. Основную работу по разрушению клеточных 
органелл, имеющих преимущественно белковую 
структуру, выполняют эндогенные протеазы, име-
нуемые каспазами. Синтез и активация каспаз про-
исходит под контролем внутриклеточных сигналов, 
исходящих из ядра клетки, что и позволило в свое 
время назвать этот процесс программированным. 
Однако применительно к кардиомиоцитам апоптоз 
вряд ли можно назвать результатом выполнения 
генетической программы, так как известно, что 
основное число сократительных клеток миокарда 
высокодифференцированы и не обладают спо-
собностью к митозу. Следовательно, их гибель в 
результате апоптоза не является формой физиоло-
гического обновления тканей и может быть названа 
естественной возрастной инволюцией. 

Первым шагом в процессе апоптоза является 
открытие каналов, выпускающих из митохондрий 
цитохром. Интересно, что экспрессия и функцио-
нальная активность молекул, участвующих в этом 
процессе, блокируется низкими дозами этанола, 
предполагая за ним антиапоптотический эффект. 



ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2019   Том 12, вып. 4   77ОБЗОРЫ

Одним из объяснений такого эффекта может быть 
тот факт, что малый уровень активации каспаз на 
фоне низких доз этанола (в частности, каспаза-3, как 
наиболее активная протеаза при апоптозе) приводит 
к активации антиапоптотического пептида Akt [9]. 

В случае апоптоза, индуцированного самим этано-
лом, речь в большей степени идет о патологическом 
механизме гибели клетки, запускаемом внешними 
токсическими факторами, нежели о выполнении клет-
кой генетической программы. На настоящий момент 
основные биологические эффекты этанола принято 
рассматривать как токсические, так как никакой спе-
циальной сигнальной физиологической функции за 
этанолом не числится. Вместе с тем этанол может 
изменять функцию ряда каналов в клеточных мем-
бранах возбудимых клеток, вызывая снижение или 
повышение их электрофизиологической активности 
[10]. Выявление отдельных точек связывания этанола 
со структурными субъединицами ионных каналов 
действительно дало основание говорить о его моди-
фицирующем влиянии на общую возбудимость кле-
ток, реализуемую помимо его прямого токсического 
действия. Однако такую способность гидрофобного 
связывания белки способны проявлять к разным 
низкомолекулярным спиртам, а не только к этанолу, 
что свидетельствует скорее о химическом механиз-
ме этого влияния, нежели о сигнальном характере 
взаимодействия [11]. При длительном воздействии 
этанол может определенным образом модифициро-
вать внутриклеточные сигнальные системы, но все 
же он не является их специфическим активатором 
или ингибитором [12]. Речь в данном случае идет об 
адаптивной или даже защитной реакции клетки на 
хроническую и умеренную по интенсивности инток-
сикацию этанолом путем компенсаторного изменения 
экспрессии ряда своих белков, на которые этанол 
потенциально может воздействовать.

Таким образом, апоптоз кардиомиоцитов при 
развитии АКМП является, вероятнее всего, не про-
явлением активности генетической программы, а 
необычной формой реализации токсического эф-
фекта этанола.

Клинические проявления апоптоза. Даже 
низкая интенсивность гибели кардиомиоцитов путем 
апоптоза, имеющая систематический и долговре-
менный характер, будет для сердца потенциально 
необратима, так как считается, что миоциты, до-
стигшие максимального уровня дифференцировки, 
теряют способность к пролиферации. Оставшиеся 
неокончательно дифференцированные миоциты, 
если таковые вообще есть, будут блокированы 
высокими уровнями миостатина – фактора, инги-
бирующего митоз, уровень которого значительно 
повышен при АКМП, т.е. компенсаторной пролифе-
рации не произойдет в любом случае. Считается, что 
именно диффузная потеря кардиомиоцитов путем 
апоптоза предрасполагает к типичным для АКМП 
структурным изменениям левого желудочка в виде 
истончения всех его стенок, дилатацией полости и 
диффузным снижением сократимости миокарда. 
С другой стороны, распространенность этого про-
цесса определяет отсутствие очаговых фиброзных 
изменений миокарда, как при миокардите, или об-

ширных рубцовых полей, характерных для быстрой 
гибели кардиомиоцитов вследствие некроза, как при 
инфаркте миокарда. 

Подтверждением такому механизму гибели кар-
диомиоцитов является развитие АКМП в результате 
не столько интенсивного, сколько длительного и ре-
гулярного употребления спиртного. Апоптотические 
сигналы действуют длительное время, формируя 
устойчивый каскад индуцированного синтеза и 
последующей активации каспаз. Фатальным для 
кардиомиоцитов является сам долговременный 
процесс интенсивной экспрессии протеаз, которые в 
дальнейшем переводят гибель клетки в неуправляе-
мую и необратимую стадию. Отсутствие признаков 
интенсивного диффузного или крупноочагового 
кардиосклероза при АКМП является следствием 
того, что при данном заболевании некротический 
механизм разрушения тканей не задействован. Нек-
роз обычно приводит к замещающему развитию 
соединительной ткани и формированию рубца, 
характерного, например, для инфаркта миокарда. 

Для хронической алкогольной интоксикации ха-
рактерно истончение стенок левого желудочка за счет 
разрушения сократительных элементов [5]. Помимо 
разрушения сократительных белков, также меняется 
функция клеточных органелл. В частности, эндоплаз-
матический ретикулум теряет кальций, но накаплива-
ет жиры, что снижает сократительную функцию даже 
для структурно неповрежденных кардиомиоцитов. 
Потеря кальция может объяснить резкое снижение 
сократимости миокарда при острой алкогольной 
интоксикации даже в отсутствие признаков АКМП. 

В то же время острое токсическое повреждение 
миокарда у пациентов с АКМП также не исключается. 
Его влияние может быть наибольшим на начальном 
этапе регулярного злоупотребления спиртным, когда 
компенсаторные возможности как сердца, так и пе-
чени еще достаточно сохранны. В частности, одним 
из недавно открытых острых токсических эффектов 
этанола на кардиомиоциты является блокирование 
быстрых натриевых каналов на их мембране. Это, 
по сути, нарушает процесс деполяризации в мио-
карде, несмотря на сохранность его структурных 
элементов. Возможно, что этот же механизм лежит 
в основе некоторых случаев остановки сердца на 
фоне острой алкогольной интоксикации. Например, 
в тех случаях, когда не было отмечено предшеству-
ющего нарастания уровня спонтанной желудочковой 
эктопии по классификации Лауна – Вольфа. В ус-
ловиях in vitro при острой интоксикации этанолом 
было продемонстрировано нарушение регулярности 
сокращения кардиомиоцитов. Возможно, что одним 
из механизмов падения функции кардиомиоцитов в 
этих случаях может быть преходящее нарушение в 
них процесса электромеханического сопряжения. 

При острой алкогольной интоксикации на-
рушение метаболизма может достигать уровня 
аналогичного таковому при острой ишемии и тем 
самым имитировать клиническую картину острого 
коронарного синдрома (ОКС). Нарушения метабо-
лизма могут достигать степени повреждения кле-
точных мембран и вызывать фактический инфаркт 
миокарда неатерогенной природы. Хроническое 
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повреждение митохондрий приводит к снижению 
уровня аэробного резерва кардиомиоцитов, что так-
же может предрасполагать к более быстрому насту-
плению тканевого повреждения по сравнению с ОКС 
атеросклеротического генеза. Наиболее тяжелые 
последствия приносит собственно снижение числа 
жизнеспособных клеточных элементов в миокарде. 
Способность кардиомиоцитов пролиферировать in 
vivo остается спорной, и единственным компенсатор-
ным механизмом остается гиперплазия сохранив-
шихся клеток. Таким образом, падение интегральной 
сократительной функции левого желудочка при 
высоком уровне потребления алкоголя может быть 
как функциональным за счет потери снижения со-
кратимости миоцитов, так и органическим за счет 
параллельного снижения их числа. 

Заслуживает внимания еще один возможный 
механизм перехода как острой, так и хронической 
дисфункции миокарда в его миогенную дилатацию. 
В его основе лежит подключение компенсаторных 
функциональных резервов по механизму Франка – 
Старлинга, который обеспечивает поддержание 
сократительной функции желудочка за счет увеличе-
ния его объема. Как ни парадоксально, постоянное 
функционирование этого механизма, призванного 
компенсировать потерю сократимости, неизбежно 
приведет к дилатации полости левого желудочка. По-
следующее прекращение токсического воздействия 
лишь в небольшой степени позволит восстановить 
морфологию и функцию сердца. В отличие от гепато-
цитов, кардиомиоциты получают не только функцио-
нальные, но и тяжелые структурные нарушения. Тем 
не менее даже при сохранении ремоделирования 
миокарда по типу ДКМП прекращение токсического 
воздействия, как минимум, снизит риск острых фа-
тальных аритмических осложнений и существенно 
замедлит прогрессирование недостаточности крово-
обращения. Прекращение потребления алкоголя бу-
дет иметь положительный эффект в любом случае. 

Дополнительные эффекты этанола. Упоми-
нание о защитных свойствах этанола в отношении 
сердечно-сосудистой патологии по ряду причин не 
приветствуется даже в научной литературе, однако 
на такой эффект имеются определенные указания. В 
недавнем прошлом считалось, что снижение сердеч-
но-сосудистой заболеваемости при употреблении 
алкоголя в дозах 10–20 мл в сутки связано в основ-
ном со снижением интенсивности прогрессирования 
атеросклеротического процесса. В настоящее время 
имеются данные о том, что употребление этанола 
в таких дозах может позитивно влиять также и на 
внутриклеточные события в самих кардиомиоцитах, 
иначе говоря, демонстрировать прямой кардио-
протективный эффект [13]. Объектом такого воз-
действия может быть внутриклеточный сигнальный 
путь, известный как PI3K-Akt. Данный путь является 
звеном в передаче различных внутриклеточных 
сигналов, имеющих ряд общих черт. Они повышают 
уровень метаболизма клетки, увеличивают длитель-
ность ее жизни путем предотвращения физиологиче-
ского апоптоза, активируют митотический процесс и 
клеточную пролиферацию. Активация данного пути 
отмечена, например, в процессе ангиогенеза [14]. 

Начальной частью этого сигнального пути явля-
ются рецепторы на мембране клетки для некоторых 
факторов роста, цитокинов и гормонов. В частности, 
по этому пути проходят сигналы от инсулиновых 
рецепторов. Фосфатидилинозитол-3-киназа (PI3K) 
активирует белок Akt, который сам в свою очередь 
также является ферментом и определяет активацию 
различных функций клетки, в зависимости от того, 
что станет его мишенью. Попадая в ядро, белок Akt 
блокирует транскрипцию с ДНК нескольких пепти-
дов, каждый из которых может независимо от других 
активировать процесс апоптоза. Akt может также 
инактивировать эти пептиды или способствовать 
их разрушению в том случае, если они уже синте-
зированы. Нарушение функции Akt ассоциируется с 
онкологическими и сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями [15]. Таким образом, процесс сохранения 
жизнеспособности кардиомиоцитов в условиях воз-
действия этанола зависит от фактического баланса 
нескольких проапоптотических и антиапоптотиче-
ских сигналов, на появление которых он может вли-
ять. Преобладание активности той или иной группы 
сигналов зависит как от концентрации этанола, так 
и от длительности его воздействия [16]. 

Малое число клинических исследований, посвя-
щенных влиянию этанола на сердечно-сосудистую 
систему человека, принято объяснять тем, что они 
нарушают этический принцип в науке. Этот принцип, 
однако, не мешает повсеместно причислять спиртные 
напитки к продуктам питания. Раскрытие ключевых 
физиологических механизмов возможно с использо-
ванием экспериментальных моделей лабораторных 
животных. В одном из таких исследований на крысах, 
длившимся около полугода, было показано, что со-
держание каспаз в миокарде, определяемых методом 
иммуногистохимии, было максимальным при высо-
ком потреблении этанол. Промежуточные значения 
уровня каспаз отмечены в контрольной группе крыс, 
не получавших этанол. Однако минимальными они 
были в группе животных с низким потреблением 
этанола, составлявшим 5% от высокого потребления 
[17]. У крыс с высоким потреблением этанола также 
наблюдалось истончение миокарда левого желудочка 
и дилатация его полости, что является эквивалентом 
АКМП у человека, а также индикатором интенсив-
ности апоптоза кардиомиоцитов. 

Кроме того, низкие дозы этанола продемонстри-
ровали и прямой кардиопротективный эффект на 
уровне кардиомиоцитов. Он проявился в более вы-
соких функциональных возможностях сократитель-
ного миокарда в этой группе животных, а именно в 
повышении скорости сокращения миокардиальных 
волокон и увеличении процента их укорочения. Оба 
показателя были вдвое выше в группе низкого потреб-
ления алкоголя, чем в группе высокого потребления 
и в контроле, не различавшихся между собой. Со-
хранность макроскопической структуры миокарда, 
его нормальной гистологической архитектоники и 
неизмененный уровень апоптоза кардиомиоцитов в 
группе умеренного потребления этанола позволяет 
сделать вывод, что низкие дозы этанола, как мини-
мум, не снижают жизнеспособность кардиомиоци-
тов и не предрасполагают к развитию изменений, 
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типичных для АКМП. С точки зрения прогноза при 
АКМП существенное значение имеет не столько 
геометрическая модель левого желудочка и его 
ремоделирование, сколько фактическая потеря кар-
диомиоцитов, прямо ведущая к развитию сердечной 
недостаточности. Как жизнеспособность, так и со-
кратительная функция кардиомиоцитов при низком 
потреблении этанола в эксперименте оставались 
сохранными. 

Вместе с тем двукратное повышение функцио-
нальной активности кардиомиоцитов в этой группе 
не может быть оценено как однозначно положи-
тельное явление. Известно, что в механических 
системах двукратное повышение функциональных 
возможностей требует четырехкратного повышения 
их мощности. Возможно, в биологических системах 
данная закономерность реализуется не в полной 
мере, но очевидно, что необоснованное повыше-
ние функциональной активности кардиомиоцитов 
будет приводить к более быстрому истощению их 
ресурсов. Кроме того, неоправданно повышенная 
функция сердца неизбежно приведет к увеличению 
потребления кислорода, снижая коронарный резерв 
миокарда даже при отсутствии хронического атеро-
склеротического поражения коронарных артерий. 

Выводы. Вопрос о биологическом эффекте 
этанола на сердечно-сосудистую систему остается 
далеким от окончательного решения. Не исключе-
но, что положительные, на первый взгляд, сдвиги 
функционального состояния миокарда, выявленные 
на протяжении пяти месяцев эксперимента у крыс, 
могут получить совсем иное значение у человека в 
случае многолетнего употребления алкоголя даже 
в низких дозах. Полученные данные требуют осто-
рожности при интерпретации в отношении человека, 
но в целом они показывают, что безапелляционное 
отрицание многообразия кардиальных эффектов 
этанола и закрепление за ним роли абсолютно-
го патогена не соответствует действительности. 
Принимая во внимание многообразие эффектов 
этанола, обнаружение его положительных влияний 
для одной из систем организма вовсе не означает 
одобрения его регулярного бытового потребления в 
качестве повседневного продукта питания. Высокий 
уровень алкогольных циррозов печени во Франции 
есть лучшее тому подтверждение [18].
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Реферат. Гипоальбуминемия признается значимым неблагоприятным фактором риска в отношении прогноза 
смертности от всех причин, кардиоваскулярных событий, а также частых госпитализаций у пациентов кардио-
логического профиля. Цель – анализ исследований белкового спектра крови у пациентов с хронической сер-
дечной недостаточностью. Материал и методы. Обзор публикаций исследований белкового спектра крови 
у пациентов с ишемической болезнью сердца, хронической сердечной недостаточностью, а также ее значение 
в качестве предиктора неблагоприятного исхода. Результаты и их обсуждение. Распространенность гипо-
альбуминемии у пациентов со стабильной ишемической болезнью сердца составляет 13%, при хронической 
сердечной недостаточности – 25%, достигая 90% у лиц пожилого и старческого возраста с декомпенсацией 
сердечной недостаточности. Установлено, что в общей популяции лица с гипоальбуминемией имеют больший 
риск развития ишемической болезни сердца и хронической сердечной недостаточности. Показано, что уровень 
альбумина в крови у лиц в сочетании с рядом факторов риска (курение, ожирение и т.д.) может предрасполагать 
к усилению различных воспалительных реакций. В обзоре представлены данные о значимости гипоальбумине-
мии, наряду с другими традиционными факторами риска, в качестве предиктора госпитальной и долгосрочной 
смертности у пациентов с острым коронарным синдромом, инфарктом миокарда, хронической сердечной не-
достаточностью. Параметр «гипоальбуминемия» (<3,4 г/дл) обладает высокими чувствительностью (78,8%) и 
специфичностью (75%) в отношении наступления госпитальной летальности в случае с хронической сердеч-
ной недостаточностью. По данным многофакторного регрессионного анализа Кокса, после корректировки на 
значимые предикторы уровень альбумина менее 3,8 г/дл при хронической сердечной недостаточности связан 
с пятикратным увеличением смертности по сравнению с уровнем альбумина более 4,2 г/дл (OR=5,74, 95% ДИ 
4,08–8,07; p<0,001). Выводы. В статье представлены данные, свидетельствующие о значимости определения 
альбумина крови в аспекте возможного развития неблагоприятных сердечно-сосудистых событий у пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, гипоальбуминемия, прогноз, госпитальная смерт-
ность.


