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Обсуждены вопросы этиопатогенеза, клиники, диагностики и лечения 

алкогольной кардиомиопатии (АКМП). Особое внимание уделено мор-

фологическим и структурным изменениям сердца, а также патогенети-

ческим механизмам формирования АКМП. Приведены критерии поста-

новки диагноза и возможные осложнения. Рассмотрены различия 

острой и хронической интоксикации алкоголем с позиций морфологии, 

клиники и диагностики. Подчеркивается особая значимость метаболиче-

ской и антиоксидантной терапии, которая является патогенетической 

при АКМП, в сочетании с полным отказом от алкоголя. 
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Алкоголь влияет на большинство внутренних орга-
нов, однако его действие оказывается преимуществен-
но моносистемным, поражая locus minoris resistentia 
(чаще всего – печень, центральную нервную систему, 
сердце) [2]. По данным Росстата (2018), сердечно-сосу-
дистые заболевания (ССЗ) занимают 1-е место в струк-
туре смертности (573,6 на 100 тыс. населения); АКМП 
занимает 3-е место в структуре ССЗ после различных 
форм хронической и острой ИБС, что подтверждает 
высокую значимость в России проблемы сердечной па-
тологии алкогольного генеза [3] 

АКМП – патология сердца, обусловленная зло-
употреблением алкоголя и проявляющаяся различны-
ми морфофункциональными и клиническими нару-
шениями. 

ЭТИОПАТОГЕНЕЗ
Ведущими факторами повышения частоты ССЗ 

и летальности лиц, страдающих алкоголизмом, явля-
ются потеря жизнеспособных кардиомиоцитов, рас-
пространенный кардиосклероз и снижение функции 
оставшихся сократительных элементов, что провоци-
рует развитие хронической сердечной недостаточно-
сти (ХСН), нарушения ритма и тромбоэмболические 
осложнения. Основные механизмы развития АКМП – 
прямое цитотоксическое действие этанола и его метабо-
литов, повышенное образование свободных радикалов 
и патогенное воздействие на кардиомиоциты, снижение 
концентрации тиамина, потеря ионов магния и калия 
клетками миокарда, дисбаланс симпатических и пара-
симпатических влияний, иммунные нарушения [4]. 

Отдельно следует выделить острое отравление 
алкоголем, при котором основное токсическое воз-
действие на кардиомиоциты оказывают этанол, ацет-
альдегид, а также свободные радикалы, содержащие 
активный кислород. При хронической алкоголиза-
ции, помимо прямого цитотоксического эффекта, 
действуют принципиально иные механизмы повреж-
дения миокарда путем модификации внутриклеточ-
ных сигнальных систем. В рамках этого механизма 
клетка целенаправленно разрушается изнутри син-
тезированными в ней протеазами [5]. Исходя из ска-
занного, этанол при его хроническом употреблении 
в большей мере нарушает не морфологические струк-
туры кардиомиоцитов, а запускает процесс апоптоза. 
Следует отметить, что даже низкая интенсивность ги-
бели клеток миокарда, которая происходит длительно 
и систематически, приводит к потенциально необ-
ратимым последствиям для сердечной мышцы, так 
как зрелые высокодифференцированные кардиомио-
циты теряют способность к пролиферации. В свою 
очередь, митотическая способность неокончательно 
дифференцированных миоцитов блокируется миоста-
тином, уровень которого закономерно возрастает при 
АКМП. Примечательно, что общепринятое определе-
ние апоптоза как запрограммированной гибели клет-

В России проблема алкоголизма стоит весьма остро, 
что объясняет значимость соматических заболева-

ний, связанных с хронической алкоголизацией орга-
низма. Частным случаем такой патологии является ал-
когольная кардиомиопатия (АКМП), которая по ча-
стоте развития внезапной сердечной смерти занимает 
2-е место после острого коронарного синдрома [1].

По данным Минздрава России, заболеваемость на-
селения России алкоголизмом и алкогольными пси-
хозами снизилась примерно в 2 раза за период с 2009 
(159,7 тыс.) по 2017 гг. (78,2 тыс.), однако проблема ал-
коголизма по-прежнему значима. При этом надо учесть, 
что данные статистики могут быть значительно иска-
жены в связи с частым сокрытием пациентами факта 
наличия алкогольной зависимости и их нежеланием 
проходить лечение у нарколога. Такие больные чаще об-
ращаются за помощью к другим специалистам по поводу 
соматических видов патологии, вызванных хронической 
алкоголизацией, таких как острый панкреатит, язвенная 
болезнь, цирроз печени, сердечная недостаточность, по-
линейропатия и др., то есть позитивные тенденции алко-
гольных потерь одновременно сопровождаются ростом 
доли соматических заболеваний, а уровень алкогольной 
смертности определяется ее структурой.
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ки и явления физиологического обновления тканей 
в случае АКМП весьма условно, так как при АКМП он 
представляет собой не проявление генетической про-
граммы, а необычную форму реализации токсическо-
го эффекта этанола [5].

Ряд авторов указывают на некоторый протектив-
ный эффект малых доз этанола, который реализуется 
в активации антиапоптического пептида Akt, что было 
продемонстрировано в эксперименте на лабораторных 
крысах: минимальный уровень каспаз (протеаз при 
апоптозе) наблюдался у крыс с низким потреблением 
алкоголя в отличие от крыс, не употреблявших этанол 
и употреблявших его в высоких дозах [6]. Однако по на-
шему мнению, вывод о кардиопротективных свойствах 
малых доз алкоголя является неправомерным, так как 
эти эффекты не были исследованы на людях.

Поскольку одним из основных механизмов фор-
мирования АКМП при хроническом употреблении 
алкоголя является апоптоз, а некротический меха-
низм разрушения тканей не задействован, признаки 
интенсивного диффузного и крупноочагового кар-
диосклероза при АКМП отсутствуют [5]. Для хрони-
ческой алкогольной интоксикации характерно ис-
тончение стенок левого желудочка (ЛЖ) вследствие 
постепенного разрушения сократительных элементов 
и разрастания соединительной ткани посредством ме-
таболического периваскулярного, перимускулярно-
го и заместительного плексиморфного миофиброза. 
При этом основную роль в развитии метаболическо-
го склероза отводят гипоксии и нарушениям микро-
циркуляции, в результате которых запускается каскад 
обменных нарушений, обусловливающих синтез ано-
мального коллагена фибробластами. В свою очередь, 
развитие заместительного плексиморфного склероза 
в большей мере обусловлено прямым кардиотоксиче-
ским действием этанола и ацетальдегида [7]. Кроме из-
менений стромального компонента гистогематическо-
го барьера (в виде склероза), для АКМП характерны 
следующие морфологические изменения: выраженная 
жировая дистрофия тканей сердца; нарушение микро-
циркуляции в миокарде с явлениями сладж-феномена; 
повреждение миокарда по типу мелкофокусного мио-
лиза; беспорядочное расположение миофибрилл; по-
вышенное накопление липофусцина в саркоплазме; 
отек интерстициального пространства.

Макроскопически при АКМП отмечаются рас-
ширение полостей сердца, особенно ЛЖ, дряблость и 
тусклый вид миокарда. Однако эти изменения не явля-
ются специфичными, поэтому при постановке диагно-
за смерти от АКМП следует ориентироваться на соче-
тание характерных гистологических изменений сердца 
и печени в совокупности с данными алкогольного анам-
неза и отсутствием высокой алкоголемии на момент 
смерти, т.е. при ее наступлении по прошествии доста-
точно длительного времени с момента злоупотребления 
алкоголем. При постановке посмертного диагноза не-

обходимо также помнить, что для людей, умерших от 
АКМП, характерно отсутствие гемодинамически зна-
чимых атеросклеротических изменений стволовых от-
делов артерий [8].

Как упоминалось ранее, существенную помощь 
в постановке диагноза АКМП может оказать выявле-
ние морфологических изменений в органах locus minoris 
resistentia. 

Для печени характерны следующие морфологи-
ческие изменения: выраженная жировая дистрофия, 
признаки гидропической и баллонной дистрофии. 
В значительной части случаев (62%) обнаруживаются 
тельца Маллори (алкогольный гиалин) в цитоплазме 
гепатоцитов, явления холестаза, признаки цирроза, вы-
раженное полнокровие вен и капилляров на фоне не-
равномерного полнокровия артерий [9].

На фоне длительного действия этанола и его ме-
таболитов в церебральной ткани происходят стойкие 
структурные изменения, проявляющиеся тяжелыми 
дистрофическими и деструктивными процессами в ос-
новных компонентах гистогематического барьера, ко-
торые, в свою очередь, влияют на поведение человека 
и приводят к деградации личности. Морфологически 
определяются изменения эндотелиальной выстилки 
микроциркуляторного русла с расширением межкле-
точных мембран, разрастание клеток глии с формиро-
ванием глиальных узелков и мелкими очагами каль-
циноза; в отдельных случаях наблюдаются очаги 
демиелинизации с умеренным отеком стенок сосудов 
микроциркуляторного русла. Обнаруживают явления 
выраженного отека и набухания нейронов, полнокро-
вие вен с наличием в просвете сосудов микроцирку-
ляторного типа эритроцитарных стазов с явлениями 
сладжа феномена. Артерии, напротив, неравномерно 
полнокровны с умеренным сужением просвета. 

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Клиника АКМП обладает значительным сход-

ством с проявлениями дилатационной кардиомио-
патии (ДКМП): признаки ХСН, частые нарушения 
ритма и проводимости, а также тромбоэмболические 
осложнения. Особенность болевого синдрома при 
АКМП – частое обострение после запоя. При этом 
боль начинается постепенно, обычно описывается как 
тянущая, ноющая, колющая. Связь с физической на-
грузкой, приемом нитроглицерина, а также присту-
пообразный характер боли для АКМП нехарактерны. 
Больные могут предъявлять жалобы на одышку, сла-
бость, повышенную утомляемость, ночной кашель, 
отеки, тяжесть в правом подреберье, сердцебиение, 
ощущение перебоев в работе сердца. Часто АКМП 
сопровождается фибрилляцией предсердий (ФП), 
желудочковыми тахиаритмиями, экстрасистолиями, 
блокадами ножек пучка Гиса и атриовентрикулярно-
го (АВ) узла, а также другими нарушениями ритма 
и проводимости. Это объясняется формированием до-
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полнительных зон раннего аномального возбуждения 
в области лакун легочных вен, связанных с гиперэк-
спрессией регуляторных белков Epac 2 в этом регионе, 
что продемонстрировано в исследовании С.А. Крыжа-
новского [10]. АКМП часто имеет волнообразное те-
чение с периодами обострений и ремиссий, связанных 
с возобновлением приема алкоголя [11]. 

ДИАГНОСТИКА
В постановке диагноза АКМП, помимо клиниче-

ских данных, немаловажную роль играет выяснение 
алкогольного анамнеза: >10 лет, около 800 мл алкоголя 
в день в пересчете на этанол.

Признаками, косвенно указывающими на злоупо-
требление алкоголем, являются гиперемия лица, шеи, 
груди, телеангиоэктазии, ринофима, контрактура Дю-
пюитрена, склероз околоушных желез и. т.д. 

При объективном обследовании обращают вни-
мание на наличие периферических отеков, набухание 
шейных вен, признаки кардиомегалии, митральной ре-
гургитации, «ритм галопа». В далеко зашедших случаях 
выявляют асцит и гепатомегалию.

К основным инструментальным методам обсле-
дования, выявляющим патологические изменения 
в сердечной мышце, при АКМП относятся ЭКГ и эхо-
кардиография (ЭхоКГ). На ЭКГ выявляют нарушения 
ритма и проводимости (экстрасистолию, тахикардию, 
пароксизмы ФП, АВ-блокаду и др.), изменения сегмен-
та QT, патологические зубец Т, P-pulmonale, признаки 
увеличения ЛЖ, на ЭхоКГ – дилатацию всех поло-
стей сердца, снижение фракции выброса ЛЖ, а также 
митральную и трикуспидальную недостаточность. 

Существенную помощь в постановке диагноза 
АКМП может оказать биохимический анализ кро-
ви (повышение уровней аспартатаминотрансферазы, 
аланинаминотрансферазы, гамма-глутамилтранспеп-
тидазы, уменьшение коэффициента де Ритиса), ука-
зывающий на сопутствующее алкогольное поражение 
печени [11].

Еще раз подчеркнем, что инструментально-лабора-
торные методы не являются специфичными для АКМП 
и должны оцениваться в совокупности с данными 
анамнеза и клиники. АКМП следует дифференциро-
вать с другими видами патологии, сопровождающими-
ся дилатацией сердечных камер, например с постин-
фарктным кардиосклерозом с развитием вторичной 
дилатации, врожденными и приобретенными порока-
ми сердца, идиопатической ДКМП [12].

ЛЕЧЕНИЕ
Эффективное лечение АКМП должно включать в 

себя 3 составляющих: 
• отказ от употребления алкоголя; 
•  лечение и профилактику сердечной недостаточ-

ности (СН);
• коррекцию обменных нарушений.

Первоочередная задача в реабилитации пациен-
тов с АКМП – лечение у нарколога с купированием 
симптомов абстиненции, становлением и поддержа-
нием ремиссии [12].

Терапия СН при АКМП обладает значительным 
сходством с таковой при лечении ДКМП. Приме-
няются антагонисты рецепторов к ангиотензину II, 
β-адреноблокаторы, ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента (ИАПФ), диуретики, антагонисты 
альдостерона. Сердечные гликозиды в терапии АКМП 
используются редко, что связано с их возможными 
побочными эффектами – тяжелыми нарушениями 
сердечного ритма и обострением печеночной и желу-
дочно-кишечной патологии, ввиду частых нарушений 
сердечного ритма и проводимости при АКМП необхо-
димо проводить их коррекцию, опираясь на соответ-
ствующие рекомендации.

ИАПФ оказывает множество положительных 
действий на сердечную мышцу при лечении АКМП: 
предотвращают гибель клеток миокарда и развитие 
кардиосклероза, уменьшают явления гипертрофии, ми-
тральной регургитации и величину постнагрузки. Наи-
более часто из них применяются каптоприл, эналаприл, 
периндоприл, лизиноприл и квинаприл. 

В случае плохой переносимости ИАПФ (появление 
надсадного кашля, ангионевротического отека) воз-
можно применение антагонистов рецепторов ангио-
тензина II (лозартан), достоверно снижающих леталь-
ность путем предотвращения внезапной смерти.

Хороший эффект в терапии АКМП продемон-
стрировала комбинация ИАПФ и β-блокаторов, 
особенно у пациентов с нарушениями сердечного 
ритма. Применяют бисопролол, метопролол, ате-
нолол и другие β-блокаторы. Следует помнить, что 
на начальных этапах лечения этими препаратами ча-
сто наблюдается некоторое усугубление клинических 
проявлений СН, что объясняется их отрицательным 
инотропным эффектом и как следствие – уменьше-
нием фракции выброса и ударного объема сердца; 
однако спустя некоторое время эти показатели нор-
мализуются и начинают проявляться положительные 
эффекты.

При явлениях застоя в малом и (или) большом кру-
ге кровообращения целесообразно использовать пет-
левые тиазидные и тиазидоподобные диуретики, а при 
массивных отеках показана их комбинация с антаго-
нистами альдостерона (спиронолактон, альдактон, ве-
рошпирон). 

В качестве вспомогательного средства в терапии 
СН применяют изосорбид-динитрат и другие нитраты, 
снижающие величину преднагрузки и застой в малом 
круге кровообращения путем депонирования крови 
в венозном русле. Пациентам с АКМП рекомендуется 
также ограничение физической активности и потребле-
ния поваренной соли, особенно при выраженном отеч-
ном синдроме [11].



актуальная тема

Необходимо помнить, что больные АКМП входят 
в группу высокого риска по развитию тромбоэмболий 
и внутрисердечного тромбоза, ввиду чего требуется 
обязательное назначение им антиагрегантной терапии, 
а также антикоагулянтов при мерцательной аритмии 
(варфарин) под контролем коагулографии. При отсут-
ствии противопоказаний возможно применение новых 
пероральных антикоагулянтов (дабигатрана этексилат, 
апиксабан, ривароксабан).

Одна из лидирующих позиций в терапии АКМП 
отводится коррекции метаболических расстройств 
в связи с многообразием обменных нарушений при хро-
ническом алкоголизме (например, дефицит тиамина, 
угрожающий развитием энцефалопатии Гайе–Вернике, 
трансформирующейся в стойкий психоорганический 
синдром – корсаковский психоз). Профилактика этого 
состояния заключается в назначении витамина В

1
. Из 

средств, применяющихся в лечении АКМП, широкое 
распространение получили антиоксиданты, антиги-
поксанты и кардиопротекторы: триметазидин, лево-
карнитин, фосфокреатин, мельдоний. Антиоксиданты 
способствуют улучшению гемодинамики, уменьшению 
размеров ЛЖ, минимизируют воздействие свободных 
радикалов и активных форм кислорода на кардиомио-
циты, снижают степень повреждения и апоптоз клеток 
миокарда, усиливают действие ИАПФ [11].

Таким образом, на сегодня структура летально-
сти вследствие алкоголизма существенно изменилась: 
первостепенную роль в сравнении со смертностью от 
острой алкогольной интоксикации приобрели виды со-
матической патологии алкогольного генеза [13], и один 
из них – АКМП, занимающая 3-е место в структуре ССЗ 
после различных форм хронической и острой ИБС [3]. 

Развитие АКМП обусловлено множеством пато-
логических процессов: активацией перекисного окис-
ления липидов с образованием свободных радикалов 
и активных форм кислорода, прямым цитотоксическим 
действием этанола и ацетальдегида, активацией апоп-
тоза кардиомиоцитов, нарушением метаболизма и др. 
Несмотря на многообразие патогенетических механиз-
мов развития АКМП, структурные и морфологически 
изменения миокарда остаются неспецифичными, что 
обусловливает значительные трудности при установле-

нии посмертного диагноза АКМП. Прижизненная диа-
гностика АКМП также крайне сложна в связи с боль-
шим сходством клиники АКМП с таковой других ССЗ 
и частым сокрытием факта алкогольной зависимости 
пациентами, что требует от врача особого внимания 
и индивидуального подхода к таким больным. 

В связи с этим первостепенная роль в постановке 
диагноза АКМП отводится тщательному сбору алко-
гольного анамнеза. При лечении АКМП руководству-
ются теми же принципами, что и при терапии СН, 
а также нарушений сердечного ритма и проводимо-
сти. Особая роль в терапии принадлежит коррекции 
метаболических нарушений, применению антигипок-
сантов, антиоксидантов, кардиопротекторов и вита-
минотерапии. Однако только широкое внедрение мер, 
направленных на полный отказ пациентов от алкоголя, 
является гарантией хорошего результата терапии, т.е. 
лечение АКМП является как медицинской, так и соци-
альной проблемой.

* * *
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OF A FAMILY DOCTOR
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The paper discusses the etiopathogenesis, clinical presentations, diagnosis, and 
treatment of alcoholic cardiomyopathy (ACMP). Particular attention is paid to 
morphological and structural changes in the heart, as well as to the pathogenetic 
mechanisms of ACMP development. Diagnostic criteria and possible complications 
are presented. Differences in acute and chronic alcohol intoxication are considered 
from the standpoint of morphology, clinic presentation, and diagnosis. Emphasis 
is laid on the particular importance of metabolic and antioxidant therapy, that is 
pathogenetic in ACMP, in combination with complete abstinence from alcohol.
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Внешние признаки старения кожи связаны со снижением количества 

и функциональной активности клеток, изменениями интенсивности ме-

таболизма и дезорганизацией основных компонентов внеклеточного 

матрикса, прежде всего коллагенового каркаса дермы, а также протео-

гликанов и гиалуронана. Понимание метаболических процессов и физио-

логических механизмов, происходящих в коже при старении, является 

фундаментальной основой для разработки различных методов коррек-

ции инволюционных изменений, однако адекватность их выбора должна 

быть продиктована этиопатогенетической обоснованностью, предсказу-

емостью эффекта, удобствами использования. 

Ключевые слова: дерматология, коллаген, гиалуроновая кислота, старе-

ние, кожа, фибробласты.
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лекция

Старение кожи происходит в соответствии с об-
щими закономерностями возрастной инволюции 

(биологическое или хронологическое старение), 
а также под воздействием факторов внешней среды, 
наибольшее значение из которых придается ультра-
фиолетовому излучению (фотоповреждение, фотоста-
рение кожи). Целенаправленные исследования пока-
зали, что принципиальных различий в путях и меха-
низмах дизрегуляции метаболизма в дерме кожи при 
хронобиологическом и фотоиндуцированном старе-
нии кожи нет.

Возрастные изменения кожи у человека проявляют-
ся, как правило, после 35 лет. Происходит истончение 
эпидермального слоя, сглаживание дермально-эпидер-
мального соединения, кожа становится вялой, более су-
хой в результате нарушения гидробаланса и микроцир-
куляции, наблюдаются выраженные изменения дермы 
(уменьшение объема ткани и др.), потеря эластично-
сти, появляются складчатость, мелкие морщины, про-
грессирует гравитационный птоз. Наблюдаемые сдвиги 
во многом связаны с изменением количества и сниже-
нием функции клеток соединительной ткани, дезорга-
низацией компонентов экстрацеллюлярного матрикса 
и, главным образом, коллагена. 




