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С
поры о соотношении поль-
зы и  вреда алкоголя для 
организма человека ве-

дутся, наверное, с  тех пор, как 
люди впервые открыли для себя 
опьяняющее действие спиртных 
напитков. 
Что касается влияния алкоголя 
на сон, то этанол ускоряет засы-
пание и этот эффект носит дозо-
зависимый характер [1]. При этом 
употребление малых доз алкого-
ля (порядка 0,16 г/кг) увеличивает 
общее время сна, а большее коли-
чество спиртного (0,32 или 0,64 г/
кг) его, наоборот, укорачивает. 
Скорость метаболизма алкоголя 
такова, что даже после приема до-
статочно большой дозы спиртно-
го в большинстве случаев этанол 
полностью исчезает из крови за 
первые четыре – пять часов сна. 
Нормализация концентрации 
алкоголя в крови сопровождает-
ся так называемым рикошетом 
бодрствования, проявляющимся 
преимущественно поверхност-
ным сном с частыми пробужде-
ниями в оставшиеся для отдыха 
часы. Таким образом, малые дозы 
алкоголя способны улучшать ка-
чество сна, в то время как прием 
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больших доз алкоголя, наоборот, 
ухудшает его, делая менее глубо-
ким и длительным [2].
Еще одним свойством спиртного 
является его способность влиять 
на структуру сна. В первую поло-
вину ночи на фоне присутствия 
в  крови повышенного содержа-
ния алкоголя наблюдается дозоза-
висимое подавление быстрого сна 
и возрастание длительности мед-
ленноволнового сна. Во вторую 
половину ночи, напротив, отме-
чается резкое возрастание коли-
чества сна с быстрым движением 
глаз – рикошет быстрого сна. Как 
и в случае с рикошетом бодрство-
вания, этот феномен совпадает по 
времени с  полным выведением 
этанола из организма [1, 3]. 
Общепринятым объяснением 
воздействия этанола на цент-
ральную нервную систему явля-
ется усиление ГАМК-ергической 
и  подавление глутаматной ме-
диации. При приеме малых доз 
этанола увеличивается ГАМК-
инд у цированное вхож дение 
в  нейрон ионов хлора, большие 
же дозы непосредственно (без 
ГАМК) влияют на ионный ток. 
Таким образом, обеспечиваются 
седативный и  снотворный эф-
фекты алкоголя. Кроме этого, 
этанол блокирует один из че-
тырех  типов рецепторов глута-
мата  – N-метил-D-аспартатный 
(NMDA) рецептор. Глутаматная 
система ретикулярной формации 
ствола является одной из важ-
нейших активирующих систем 
мозга, и снижение ее активности 
способствует развитию седатив-
ного эффекта. Кроме того, этанол 
может реализовывать свое воз-
действие на сон через усиление 
нейромодулирующих свойств 
аденозина – нуклеотида, который 
обладает снотворным действием. 
Предполагается, что в  период 
бодрствования концентрация 
аденозина в  мозге возрастает, 
а во время сна снижается. Этанол 
оказывает влияние на уровень 
аденозина в  мозге посредством 
усиления его синтеза, блокады 
обратного захвата и увеличения 
чувствительности рецепторов 
к аденозину [4].

По данным S. Ancoli-Israel и соавт. 
(2000), приблизительно 30% па-
циентов, страдающих инсомнией, 
используют алкоголь как средст-
во для улучшения сна, причем 
более половины из них отмечают, 
что алкоголь укорачивает время 
засыпания [5]. В  исследованиях 
на здоровых добровольцах, по-
казавших, что алкоголь ухудша-
ет сон, использовались гораздо 
большие дозы спиртного по срав-
нению с  теми, которые обычно 
употребляют в  быту пациенты 
с  нарушениями сна. Было уста-
новлено, что у больных с первич-
ной инсомнией небольшие дозы 
алкоголя, принятого перед отхо-
дом ко сну, улучшают качество 
сна, не вызывая при этом эффек-
та рикошета бодрствования во 
вторую половину ночи [6].
Однако при сравнении пациен-
тов с инсомнией и аналогичных 
по возрасту здоровых людей, пе-
риодически употребляющих ал-
когольные напитки, оказалось, 
что пациенты с нарушениями сна 
выпивают чаще. Риск, связан-
ный с использованием алкоголя 
в качестве снотворного, заключа-
ется в том, что спустя несколько 
дней у пациентов обычно разви-
вается толерантность к употреб-
ляемой дозе и  они вынуждены 
увеличивать количество спирт-
ного, чтобы индуцировать сон. 
В  результате такое «лечебное» 
употребление алкоголя может 
незаметно трансформироваться 
в  алкогольную зависимость [7]. 
Кроме того, алкоголь способен 
утяжелять течение различных 
связанных со сном патологичес-
ких состояний, таких как синд-
ром обструктивного апноэ сна, 
синдром периодических движе-
ний конечностей или синдром 
беспокойных ног [8].
После всасывания этанола в же-
лудочно-кишечном тракте его ос-
новной метаболизм происходит 
в печени с образованием проме-
жуточного токсического метабо-
лита  – ацетальдегида, который 
нарушает работу К-Na-зависимой 
аденозинтрифосфатазы и  при-
водит к угнетению дыхательной 
цепи митохондрий, вызывая 

в  них торможение всех окисли-
тельно-восстановительных про-
цессов. За счет этого происходит 
нарушение синтеза аденозин-
трифосфатазы в реакциях окис-
лительного фосфорилирования. 
Именно с  появлением в  крови 
ацетальдегида связывают основ-
ное токсическое действие алкого-
ля на сердечно-сосудистую систе-
му. Одновременно ацетальдегид 
оказывает повреждающее дейст-
вие на митохондрии гепатоцитов, 
что приводит к подавлению в них 
метаболизма жирных кислот 
и внутриклеточному отложению 
триглицеридов – жировой дист-
рофии и последующему циррозу 
печени [9, 10].
Под алкогольной болезнью пе-
чени понимают группу нозоло-
гических форм, обусловленных 
повреждающим действием эта-
нола на клетки печени, – стеатоз, 
стеатогепатит и цирроз. Риск раз-
вития алкогольной болезни пече-
ни, наряду с дозой и длительнос-
тью приема алкоголя, обусловлен 
рядом других факторов, таких 
как женский пол, генетическая 
предрасположенность, инфици-
рование вирусами гепатита В и С, 
одновременное воздействие дру-
гих гепатотоксичных веществ 
и дефицит питания [10]. 
Научное изучение связанной 
с  алкоголем смертности нача-
лось в первой половине прошло-
го столетия с  работы R. Pearl 
(1926). Ученый установил, что 
много пьющие имели более вы-
сокий показатель общей смерт-
ности и  смертности от цирроза 
печени по сравнению с  пьющи-
ми мало и  трезвенниками [11]. 
Проведенные в  дальнейшем ис-
следования подтвердили нали-
чие этой зависимости. Так, связь 
между потреблением алкоголя 
и  летальностью была изучена 
в рамках масштабного исследова-
ния ECAS (European Comparative 
Alcohol Study), проводившегося 
в 14 европейских странах в пери-
од с 1950 по 1995 г. В результате 
была установлена прямая зави-
симость между смертностью от 
цирроза печени и  уровнем по-
требления алкоголя на душу на-
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селения [12]. J. Bentzen и  соавт. 
(2011), проанализировав статис-
тические данные по 16 европей-
ским странам за период с  1970 
по 2006 г., также подтвердили на-
личие связи между количеством 
потребляемого в  популяции ал-
коголя и смертностью от цирроза 
печени [13].
Понимая актуальность и  зна-
чимость связи между уровнем 
потребления алкоголя и  часто-
той развития различных заболе-
ваний, Всемирная организация 
здравоохранения опубликова-
ла доклад Global status report on 
alcohol and health, в котором обоб-
щались результаты предшеству-
ющих клинических исследований 
среди лиц, злоупотребляющих 
алкоголем. В  нем подтвержда-
лось существование достоверной 
связи между степенью злоупот-
ребления алкоголем и  частотой 
поражения печени, а также то, что 
среди злоупотребляющих спирт-
ными напитками превалирует 
смертность именно от цирроза 
печени. По заключению авторов 
документа, существует насущная 
необходимость принятия мер по 
ограничению доступности алко-
голя [14].
Таким образом, выраженная связь 
между алкоголем и заболевания-
ми печени позволяет рассматри-
вать распространенность цирроза 
печени как показатель, позволяю-
щий косвенно оценить проблему 
злоупотребления алкоголем в по-

пуляции. Аналогично смертность 
от цирроза печени также является 
величиной, напрямую зависящей 
от уровня потребления алкоголя 
населением, поскольку значитель-
ная часть смертельных исходов 
этого заболевания связана имен-
но со злоупотреблением спирт-
ным. Точно оценить реальные 
масштабы смертности от цирроза 
печени в России затруднительно, 
так как в доступных статистичес-
ких документах достоверные све-
дения по этой проблематике от-
сутствуют. По данным Всемирной 
организации здравоохранения, 
смертность от цирроза печени 
в нашей стране в 2002 г. состави-
ла 26,1 случая на 100 тыс. человек, 
что в два раза превысило средний 
мировой уровень, и  есть все ос-
нования полагать, что эта цифра, 
к  сожалению, продолжает расти 
[11]. 
Вопрос о  том, какой из эффек-
тов  – токсический или протек-
тивный  – алкоголь в  большей 
степени оказывает на сердечно-
сосудистую систему, по-прежне-
му является актуальным и  ак-
тивно обсуждается в литературе. 
С одной стороны, в историческом 
обзоре A.L. Klatsky (1998) отме-
тил, что классическая алкоголь-
ная кардиомиопатия была впер-
вые описана более 160 лет назад. 
С  другой стороны, еще в  конце 
XVIII века W. Heberden обратил 
внимание на облегчение течения 
ишемической болезни сердца 
при регулярном употреблении 
алкоголя. Такая же обратная за-
висимость между употреблени-
ем алкоголя и  атеросклерозом 
неоднократно констатировалась 
патологоанатомами еще в начале 
прошлого столетия [15].
Изучению связи между потреб-
лением алкоголя и ишемической 
болезнью сердца было посвящено 
шведское исследование (Stockholm 
Female Coronary Risk Angiographic 
Study). Были обследованы 103 жен-
щины в возрасте не старше 65 лет, 
госпитализированные по поводу 
острого инфарк та миокарда или 
нестабильной стенокардии. Всем 
пациенткам проводилась коро-
нарная ангиография, которую 

впоследствии повторили в  сред-
нем спустя 3  года и  3  месяца. 
Индивидуальное потребление ал-
когольных напитков в этот пери-
од оценивалось с помощью стан-
дартизированного опросника. 
В результате было показано, что 
умеренное употребление алкоголя 
(до 5 г этанола в день) является за-
щитным фактором, замедляющим 
прогрессирование коронарного 
атеросклероза [16].
В проспективном исследовании 
R. Doll и соавт. (1994), проводив-
шемся в период с 1978 по 1991 г. 
и включавшем более 12 тыс. чело-
век, также было установлено, что 
употребление небольших доз ал-
коголя приводит к уменьшению 
общей смертности не только по 
сравнению с  группой злоупот-
ребляющих спиртными напит-
ками, но и  с  лицами, вообще не 
употребляющими алкоголь [17]. 
Сходные данные были получены 
и другими авторами [18, 19].
С начала 1990-х гг. в научной ли-
тературе появилось большое ко-
личество публикаций о так назы-
ваемом французском парадоксе. 
Суть этого уникального явления 
заключается в том, что при оди-
наковом потреблении животных 
жиров и  равном уровне общего 
холестерина сердечно-сосудис-
тая смертность во Франции по 
не вполне понятным причинам 
остается достоверно ниже, чем 
в других экономически развитых 
странах [20]. В  многочисленных 
научных работах предпринима-
лись попытки объяснить взаимо-
связь благоприятной статистики 
сердечно-сосудистой заболева-
емости во Франции в том числе 
высоким содержанием флаво-
ноидов в традиционно употреб-
ляемых в  этой стране красных 
винах. Из результатов ряда ис-
следований следует, что фран-
цузский парадокс может быть 
связан с высокой концентрацией 
в красном винограде природного 
антиоксиданта ресвератрола [21]. 
Однако все это никак не объясня-
ет, почему в других странах с не 
менее богатыми традициями ви-
ноделия подобный благоприят-
ный эффект не наблюдается.

Даже после приема достаточно большой 
дозы спиртного этанол полностью 

исчезает из крови за первые четыре-пять 
часов сна. Нормализация концентрации 

алкоголя в крови сопровождается так 
называемым рикошетом бодрствования, 

проявляющимся преимущественно 
поверхностным сном с частыми 

пробуждениями в оставшиеся  
для отдыха часы.
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Таким образом, по данным мно-
гих исследований, риск, связан-
ный с  ишемической болезнью 
сердца, у людей, умеренно упот-
ребляющих алкоголь, ниже по 
сравнению с  теми, кто вообще 
отказался от спиртного. Тем не 
менее вероятность возникнове-
ния ишемической болезни сердца 
у непьющих все равно существен-
но меньше в  сравнении с  теми, 
кто злоупотребляет алкоголем 
регулярно. 
Однако говорить о неоспоримой 
пользе каких-либо доз алкоголя 
для профилактики коронарно-
го атеросклероза пока еще рано. 
Так, проанализировав резуль-
таты 44 исследований за период 
с  1980  по 2010  г., посвященных 
оценке влияния алкоголя на 
серд це, M. Roerecke и соавт. (2012) 
пришли к выводу, что хотя опре-
деленный кардиопротективный 
эффект малых доз алкоголя, по 
всей видимости, существует, он 
не универсален. Требуются до-
полнительные исследования, 
направленные на выявление тех 
групп населения, у  которых он 
наиболее выражен [22]. 
Превалирование повреждающе-
го действия алкоголя на сердеч-
но-сосудистую систему у  лиц, 
злоупотребляющих спиртными 
напитками, на сегодняшний день 
не вызывает сомнений. В работе 
C.D. Spies и соавт. (2001) показа-
но, что начиная с суточной дозы 
в  100  г этанола протективное 
действие алкоголя полностью ут-
рачивается. По мнению авторов, 
именно при регулярном превы-
шении этой пороговой дозы с вы-
сокой вероятностью развивается 
алкогольная кардиомиопатия [23]. 
M. Schoppet и соавт. (2001) среди 
очевидных вредных для сердца 
последствий злоупотребления 
алкоголем отмечают желудочко-
вые и наджелудочковые аритмии, 
уменьшение сократимости мио-
карда и последующую вторичную 
неишемическую дилатационную 
кардиомиопатию. Алкогольная 
кардиомиопатия как итог много-
летнего употребления больших 
количеств спиртного проявляет-
ся дилатацией и  снижением со-

кратимости левых камер сердца 
или обоих желудочков. В основе 
эффективного лечения этого ва-
рианта кардиомиопатии лежит 
полное воздержание от алкого-
ля. Тогда даже у пациентов с уже 
имеющейся сердечной недоста-
точностью это может не только 
остановить прогрессирование 
заболевания, но и  в  некоторых 
случаях полностью устранить 
признаки поражения сердца [24]. 
Кроме того, в литературе имеется 
большое количество публикаций 
о  взаимосвязи злоупотребления 
алкоголем и артериальной гипер-
тензии, но причины возникнове-
ния последней по-прежнему ос-
таются не вполне ясны [25].
Хотя «синдром праздничного 
сердца», проявляющийся пре-
имущественно суправентрику-
лярными нарушениями ритма на 
следующий день после злоупот-
ребления алкоголем, широко из-
вестен клиницистам уже давно, 
тем не менее попытки объяснить 
механизмы, лежащие в  основе 
этого патологического состоя-
ния, остаются на уровне клини-
ческих гипотез [26].
Вазоспастическая стенокардия 
после употребления спиртного 
также описана в  литературе, но 
детальный механизм алкоголь-
зависимого спазма коронарных 
артерий по-прежнему неизвестен 
[27]. Проанализировав несколь-
ко клинических наблюдений 
вариантной стенокардии, инду-
цированной алкоголем, B. Kaku 
и  соавт. (1999) предположили, 
что причиной спазма коронар-
ных артерий может быть возни-
кающее после алкогольного экс-
цесса повышение в крови уровня 
эндотелина 1, обладающего выра-
женным вазоспастическим дей-
ствием [28].
В метаанализ по оценке негатив-
ного влияния алкоголя на состо-
яние здоровья G. Corrao и соавт. 
(1999) включили 123 статьи, опуб-
ликованные в медицинской лите-
ратуре в период с 1966 по 1998 г. 
и  удовлетворявшие критериям 
качества исполнения, включая 
статистическую обработку по-
лученных данных. Был сделан 

вывод, что абсолютно безопас-
ных доз алкоголя не существует 
и  употребление алкоголя даже 
в  малых количествах (до 25  мг 
этанола в  день) сопровождается 
риском различных заболеваний, 
включая цирроз печени, много-
численные онкологические забо-
левания, хронический панкреа-
тит, артериальную гипертензию 
и инсульт. Авторы обзора отдель-
но подчеркнули, что не ставили 
перед собой задачу оценить воз-
можные позитивные эффекты 
алкоголя на состояние здоровья 
и поэтому возможные кардиопро-
тективные свойства спиртного 
и его способность предотвращать 
развитие ишемической болезни 
сердца ими не оценивались [29]. 
Позднее этот же коллектив авто-
ров в  аналогичном аналитичес-
ком исследовании подтвердил, 
что для большинства потенци-
ально связанных с  алкоголем 
заболеваний риск их возникно-
вения увеличивается даже при 
крайне умеренном употребле-
нии спиртных напитков. Тем не 
менее вероятность развития ге-
моррагического инсульта увели-
чивается только при употребле-
нии более 50 мг алкоголя в день, 
а  риск возникновения ишеми-
ческой болезни сердца и ишеми-
ческого инсульта возрастает при 
превышении дозы в  100  мг чис-
того алкоголя в день. Более того, 
при ежедневном употреблении 
25–50  мг алкоголя вероятность 

В первую половину ночи на фоне 
присутствия в крови повышенного 
содержания алкоголя наблюдается 
дозозависимое подавление быстрого 
сна и возрастание длительности 
медленноволнового сна. Во вторую 
половину ночи, напротив, отмечается 
резкое возрастание количества сна 
с быстрым движением глаз – рикошет 
быстрого сна.
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возникновения ишемической бо-
лезни сердца достоверно умень-
шается и оказывается даже ниже, 
чем у  вообще непьющих. Таким 
образом, авторы приходят к вы-
воду, что можно говорить о  так 
называемой J-образной кривой 
распределения связанного с  ал-
коголем риска коронарной болез-
ни сердца, который относительно 
невелик у непьющих, минимален 
у  умеренно пьющих и  максима-
лен у злоупотребляющих алкого-
лем лиц [30].
Обработав 156 оригинальных ис-
следований, D.I. Conway (2005) 
пришел к  схожим заключениям. 
Обобщив имеющиеся данные, 
автор констатировал, что алко-
голь даже в малых дозах, не пре-
вышающих 25 мг этанола в день, 
способствует возникновению 
широкого спектра заболеваний, 
таких как рак, поражение пече-
ни и поджелудочной железы, ар-
териальная гипертензия. Кроме 
того, аналогично выводам своих 
коллег, он делает заключение об 
упомянутом выше J-образном со-
отношении дозы выпиваемого ал-
коголя и вероятности возникнове-
ния ишемической болезни сердца. 
Этот феномен является результа-
том суммации неблагоприятных 
и защитных эффектов спиртного, 
когда умеренно пьющие оказыва-
ются в более выигрышном поло-
жении, поскольку в наименьшей 

степени подвержены сердечно-со-
судистому риску [31].
Понимание потенциальных рис-
ков и возможной пользы, связан-
ных с  употреблением алкоголя, 
является важным фактором пре-
дотвращения возможного вреда 
для здоровья. Информация по 
соотношению риска/пользы упо-
требления алкоголя должна бази-
роваться на тщательном и  взве-
шенном анализе научных данных, 
чтобы предоставить человеку воз-
можность принять решение, как 
он будет употреблять спиртное. 
В ряде стран существуют офици-
ально рекомендуемые предельно 
допустимые нормы потребления 
алкоголя, которые представля-
ются либо в  граммах этилового 
спирта, либо в количестве порций 
спиртного, потребляемых в тече-
ние дня или одной недели. При 
этом они могут значительно варь-
ировать в зависимости от региона 
и  исторически сложившихся на-
циональных традиций. Согласно 
рекомендациям Всемирной орга-
низации здравоохранения, низ-
кий уровень риска последствий 
употребления алкоголя для муж-
чин составляет три порции в день 
(одна порция эквивалентна 8 г эта-
нола), при максимуме в 21 порцию 
в неделю, с равномерным распре-
делением по всей неделе, включая 
два дня без алкоголя, в то время 
как для женщин предельные 

нормы снижены до двух порций 
в день и 14 порций в неделю.
Кроме того, в  свете имеющих-
ся свидетельств о  взаимосвязи 
между умеренным потреблением 
алкоголя и профилактикой коро-
нарной болезни сердца опублико-
ванные в Великобритании реко-
мендации «Разумное потребление 
алкоголя» (Sensible Drinking) со-
держат совет тем, кто не упот-
ребляет алкоголь, принимать не-
большое его количество, а лицам, 
находящимся в возрастной груп-
пе с повышенным риском возник-
новения ишемической болезни 
сердца, предлагается учитывать 
возможность того, что потребле-
ние алкоголя в небольших дозах 
может принести пользу их здоро-
вью. В рекомендациях Шведского 
совета по исследованиям (Swedish 
Research Council) также при-
знается, что умеренное потреб-
ление алкоголя может оказать 
определенный положительный 
медицинский эффект. Однако 
важно понимать потенциальную 
опасность при автоматическом 
переносе усредненных условно 
безопасных норм употребления 
алкоголя на конкретного чело-
века. Детальные рекомендации 
в  каждом конкретном случае 
должны исходить от работника 
сферы здравоохранения, который 
хорошо ознакомлен с  историей 
болезни данного пациента [32]. 
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Impact of alcohol on sleep, cardiovascular and digestive systems
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Here we present a review of domestic and international research papers dedicated to evaluation of benefits and 
harm from consuming alcoholic beverages. It is noted that low dose alcohol consumption prolongs duration 
of sleep and improves its quality, whereas high dose of alcohol has an opposite effect both by impairing and 
shortening sleep. However, a risk of using alcohol as a soporific agent is due to the fact that some time later 
a patient develops tolerance to the used dose of alcohol so that it must be elevated. It may result in development 
of alcohol dependence. Moreover, alcohol consumption over permissible levels contributes to development of 
a wide spectrum of diseases such as cancer, injury of liver and pancreas, arterial hypertension etc. Additionally, 
in available publications it is actively debated whether toxic or protective effect from alcohol consumption 
influences cardiovascular system. There are the data stating that probability of ischemic heart disease is 
relatively low in nondrinkers, minimum – in moderate drinkers, and maximum – in alcohol abusers. It is 
emphasized that understanding of potential threat and possible benefit from alcohol consumption is considered 
as an important component in preventing harm to patient’s health. 
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