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Проблема алкогольной 
кардиомиопатии

есмотря на то, что алко-
гольная кардиомиопатия 
(АКМП) четко описана 

и с 1996 г. рассматривается ВОЗ в 
рамках дилатационной кардиомио-
патии, а согласно МКБ выделена в 
отдельную нозологическую форму 
(I42.6), существуют определенные 
трудности в практической постанов-
ке данного диагноза, как в клинике, 
так и на секционном столе. Вразу-
мительные схемы лечения АКМП на 
сегодняшний день не разработаны. 
Целью данного обзора является по-
пытка рассмотреть с клинической 
точки зрения сущность феномена 
развития кардиомиопатии на фоне 
злоупотребления алкоголем.

МЕСТО АЛКОГОЛЬНОЙ 
КАРДИОМИОПАТИИ 

В НОЗОЛОГИИ ПОВРЕЖДЕНИЙ 
МИОКАРДА

Кардиомиопатии (от греч. kardia – 
сердце, mys, myos – мышца и 
pathos – страдание, болезнь) – груп-
па болезней сердца, общим для 
которых является избирательное 
поражение миокарда. Этот термин 
был предложен W. Bridgen в 1957 

году, а алкогольное поражение 
сердца впервые было описано еще 
в XIX веке. Оно было характерно 
для жителей Мюнхена, выпивавших 
в год около 430 литров пива.

В настоящее время экспертами 
ВОЗ принята следующая классифи-
кация кардиомиопатий (1995): 
• дилатационные; 
• гипертрофические; 
• рестриктивные; 
• аритмогенный правый желудочек; 
• неклассифицируемые. 

Последний пункт включает в себя 
специфические кардиомиопатии 
(ишемическая, гипертоническая, др.).

АКМП – приводящая к систоличе-
ской дисфункции дилатация поло-
стей сердца, развившаяся в связи 
с избыточным приемом алкоголя. 
Согласно данной классификации, 
АКМП относится ко вторичным ток-
сическим дилатационным кардио-
миопатиям (ДКМП). Отметим, что по 
оценкам разных авторов в 2-36% 
случаев дилатационная кардиомио-
патия имеет алкогольную этиологию, 
в этом случае ее следует рассматри-
вать в рамках АКМП (2, 32, 42). 

МОРФОЛОГИЯ АЛКОГОЛЬНОЙ 
КАРДИОМИОПАТИИ

Клинические и гистологические 
признаки алкогольной и идиопа-
тической дилатационной кардио-
миопатий во многом схожи. Тем не 
менее, установление клинического 
диагноза «АКМП» имеет большое 
практическое значение, поскольку 
это одно из немногих потенциально 
обратимых состояний, ассоцииро-
ванных с сердечной недостаточно-
стью (СН), при котором полный отказ 
от алкоголя обыкновенно приводит к 

значительному улучшению насосной 
функции левого желудочка (ЛЖ).

При АКМП макроскопически 
отмечается расширение всех по-
лостей сердца при минимальной 
неравномерной гипертрофии мио-
карда. По мере усугубления СН ди-
латация прогрессирует. На секции 
обращает на себя внимание обыч-
но массивное субэпикардиальное 
скопление жировой клетчатки; вви-
ду жировой дистрофии миокард 
может приобретать желтоватый 
оттенок. Важно отметить, что ко-
ронарные артерии при АКМП, как 
правило, остаются интактными или 
имеют довольно умеренные атеро-
склеротические поражения. 

Гистологически АКМП характе-
ризуется прежде всего вакуолиза-
цией и мелкокапельной жировой 
дистрофией саркоплазмы боль-
шинства кардиомиоцитов. Также 
определяется внеклеточное ожи-
рение в строме миокарда и вокруг 
интрамуральных сосудов. В одном 
поле может наблюдаться сочетание 
гипертрофии и атрофии кардиоми-
оцитов. Содержание липофусцина 
повышено, зерна пигмента рас-
пространяются от полюсов по всей 
саркоплазме. В миокарде могут 
встречаться небольшие круглокле-
точные скопления, формирующие-
ся как реакция на повреждение. 
Миофибриллы беспорядочно рас-
положены в этих кардиомиоцитах. 

Нередко наблюдаются утолщение 
отдельных участков эндокарда по 
типу фиброэластоза, выраженный 
интерстициальный и периваску-
лярный фиброз всего миокарда. 
При ДКМП соединительная ткань 
локализуется преимущественно во 
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внутренней трети миокарда.
Некоторые авторы обнаруживают 

очаговую лимфогистиоцитарную 
инфильтрацию миокарда с приме-
сью плазматических клеток и эози-
нофилов, а также признаки аллер-
гического поражения сосудов (32).

При электронной микроскопии 
впечатляет реорганизация ми-
тохондрий – органелл-мишеней 
этанола. На ранних стадиях про-
исходит пространственная реор-
ганизация митохондриального ре-
тикулума: межмитохондриальные 
контакты исчезают, и митохондрии 
образуют отдельные кластеры, рав-
номерно распределенные по мио-
цитам. На поздних стадиях проис-
ходят необратимые деструктивные 
изменения ультраструктуры мито-
хондрий. Появляются гигантские и 
разделенные мембраной митохон-
дрии. Внутри митохондрий появля-
ется множество липофусциновых 
гранул – предшественников сарко-
плазматических липофусциновых 
гранул. При прогрессировании 
данного заболевания формируют-
ся межмитохондриальные контак-
ты, образованные соединением не 
только наружных, но и внутренних 
мембран соседних митохондрий. В 
целом, популяции митохондрий в 
кардиомиоцитах присуща гетеро-
генность (Сударникова Ю.В., 2000). 

Характерные изменения можно 
обнаружить и в других органах. На-
пример, в надпочечниках, где при 
АКМП увеличивается содержание 
катехоламинсодержащих структур, 
что, по-видимому, вызвано увеличе-
нием биосинтеза гормонов в железе 
и задержкой их выделения в кро-
вяное русло. При ДКМП, напротив, 
отмечается количественное умень-
шение катехоламинсодержащих в 
медулле, что, вероятно, обусловле-
но, с одной стороны, ослаблением 
синтетической активности хромаф-
финоцитов, с другой – повышенным 
выбросом гормонов в кровь (28).

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ 
АЛКОГОЛЬНОЙ 

КАРДИОМИОПАТИИ
Структура неразрывно связана с 

функцией. Каким же образом фор-
мируются описанные изменения, 
клиническим выражением которых 
являются дисфункция желудочков 

сердца и снижение сократимости 
миокарда?

Главным этиологическим факто-
ром развития алкогольной кардио-
миопатии является хронический 
избыточный прием алкоголя. По 
оценкам разных авторов, истинная 
АКМП обычно развивается при по-
треблении алкоголя в количестве, 
эквивалентном ≈100 мл чистого 
этанола, ежедневно в течение 10-
20 лет. Эти цифры могут показаться 
внушительными, и здесь необходи-
мо вспомнить о том, что среднее 
потребление алкоголя в России на 
душу населения колеблется око-
ло отметки 15 л, что соответствует 
40 мл чистого этанола в день. 82% 
взрослого мужского населения 
России являются потребителями 
спиртного, а каждый пятый из этого 
множества постоянно злоупотре-
бляет алкоголем (12, 22, 24).

ВОЗМОЖНЫЕ МЕХАНИЗМЫ 
ТОКСИЧЕСКОГО 

ДЕЙСТВИЯ АЛКОГОЛЯ 
НА КАРДИОМИОЦИТЫ 

Эффекты алкоголя представляют-
ся дозозависимыми: рост вероят-
ности развития ИБС отмечают как 
при полном воздержании от алко-
голя, так и при злоупотреблении им 
(19). Очертим круг возможных ме-
ханизмов кардиомиопатогенного 
действия этанола. 

Наиболее важными из них пред-
ставляются следующие: 
• влияние на метаболизм и энер-

гообеспечение клетки; 
• прямое токсическое действие 

ацетальдегида и этанола на син-
тез белка; 

• срыв сопряжения между возбуж-
дением и сокращением; 

• свободнорадикальное поврежде-
ние; 

• нарушение липидного обмена; 
• дисбаланс катехоламинов и дру-

гих гормонов; 
• ионный дисбаланс; 
• воздействие на цитоскелет; 
• активация провирусов; 
• изменение процессов возбуждения 

и проведения в сердечной мышце; 
• токсическое действие спиртных на-

питков, обусловленное примесями 
металлов (например, кобальта).
Влияние алкоголя на метабо-

лизм и энергообеспечение карди-

омиоцитов. Драматическая карти-
на жировой дистрофии миокарда 
имеет корни, глубоко уходящие в 
метаболизм. При высоких дозах ал-
коголя отношение НАДН + Н+/НАД+ 
увеличивается. В это время аце-
тальдегид, концентрация которо-
го неуклонно растет, ингибирует 
НАДН-дегидрогеназу митохондри-
альной цепи переноса электронов 
(ЦПЭ). В результате снижается окис-
ление интермедиатов цикла Креб-
са. Результатом чего является ин-
гибирование трех биохимических 
путей в печени (ЦПЭ, цикл Кребса, 
глюконеогенез) и двух – в сердце 
(ЦПЭ, цикл Кребса). Следствия из 
этого следующие. 

1. Часть «алкогольного» ацетил-
SКоА не окисляется в цикле Кребса, 
а используется для синтеза липидов 
(в печени). В миокарде же сходным 
образом ингибируется окисление 
липидов, что и приводит к жировой 
дистрофии. 

2. Восстановленные интермедиа-
ты начинают окислятся не на пер-
вом комплексе ЦПЭ в митохондриях 
(НАДН-дегидрогеназа ингибирова-
на), а на втором, НАД-независимом, 
коим является сукцинатдегидроге-
наза. Окисление глюкозы и глико-
генолиз также ингибируются, мор-
фологическим эквивалентом чего 
являются значительные скопления 
гликогена внутри вакуолей кардио-
миоцитов.

Прямое токсическое действие 
ацетальдегида и этанола на син-
тез белка в кардиомиоцитах. В 
настоящее время в этой ипостаси 
ведущая роль отдается не самому 
этанолу, а его чрезвычайно реакци-
онному метаболиту – ацетальдегиду. 
Основной механизм повреждающе-
го действия ацетальдегида заключа-
ется в связывании его с каталитиче-
скими центрами ферментов и нару-
шении метаболизма клетки. 

Показано, что этанол ингибиру-
ет синтез белка в кардиомиоцитах 
только в летальных концентрациях, 
в то время как даже низкие концен-
трации ацетальдегида (сопостави-
мые с таковыми у больных АКМП) 
значимо угнетают его (18). Кроме 
того, ацетальдегид опосредованно 
оказывает положительный хро-
ноионтропный эффект на кардио-
миоциты. Он, по всей видимости, 
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достигается за счет повышения 
высвобождения норадреналина из 
симпатических нервных волокон. 

Как уже отмечалось, при АКМП в 
надпочечниках накапливаются из-
быточные количества катехолами-
нов. Таким образом, характерная 
для АКМП дисфункция миокарда 
развивается при двойном дисба-
лансе катехоламинов: нейромедиа-
торов в синаптической щели (но-
радреналин) и гормонов в крови, 
омывающей миокард (адреналин). 

Интересно, что назначение в экс-
перименте пропранолола с целью 
нивелирования излишнего влияния 
катехоламинов, как и предполага-
лось, сводит на нет положительные 
инотропный и хронотропный эф-
фекты ацетальдегида, но не влияет 
на снижение синтеза белка! Значит, 
ингибирование синтеза белка аце-
тальдегидом опосредуется другим, 
отличным от катехоламинового, 
механизмом (3). 

Нарушение сопряжения между 
возбуждением и сокращением. 
В 1990 году Guarnieri et al. в серии 
блестящих экспериментов на изо-
лированной сосочковой мышце, 
перфузируемой раствором этанола, 
доказали, что алкоголь вмешивается 
в мышечное сокращение и нарушает 
его. Критическим этапом здесь пред-
ставляется взаимодействие между 
Са2+ и миофибриллами. Кроме того, 
алкоголь в высоких концентрациях 
проявляет себя как антагонист Са2+ 
и Na+ -каналов. После прекращения 
подачи этанола к кардиомиоцитам 
данные эффекты исчезали. Авторы 
предположили, что увеличение кон-
центрации Са2+ в цитозоле кардио-
миоцитов может улучшить сократи-
тельную функцию кардиомиоцитов. 

РАЗВИТИЕ СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Освещенные выше механизмы, 
реализуя свое пагубное действие 
на сердце, приводят, в конечном 
итоге, к развитию СН. Принципи-
ально важным процессом является 
ремоделирование сердца. Это по-
нятие включает в себя: нарушение 
структуры сократительного аппа-
рата кардиомиоцитов, их функцио-
нальную асимметрию, изменение 
межклеточных взаимодействий, 
интерстициальный фиброз, деспи-

рализацию хода мышечных пучков 
и изменение формы полостей серд-
ца. Употребление термина «ремоде-
лирование» в данном аспекте спор-
но, так как он скорее указывает на 
обратное развитие патологических 
изменений, нежели на их формиро-
вание. Возможно, такое понятие, 
как «демоделирование сердца», бо-
лее соответствующее приведенной 
дефиниции, войдет в кардиологи-
ческий актив, при этом процессы, 
происходящие в миокарде при 
назначении β-блокаторов и иАПФ, 
можно будет оправданно называть 
ремоделированием. 

Субклинически на стадии форми-
рования интерстициального фибро-
за увеличивается ригидность стенки 
желудочка. Конечно-диастолическое 
(КД) давление растет на фоне сниже-
ния КД объема. Именно так формиру-
ется диастолическая дисфункция.

В дальнейшем, при АКМП на пе-
редний план выходит систоличе-
ская дисфункция миокарда, кото-
рая и приводит к СН.

Параллельно этому происходит 
растягивание фиброзных колец 
клапанов сердца, обусловленное 
дилатацией желудочков. В первую 
очередь это касается митрального 
клапана. Следствие данного про-
цесса – клапанная регургитация, 
которая приводит к дилатации 
полостей предсердий, а впослед-
ствии  – к легочной гипертензии. 
Последняя, однако, редко достига-
ет высокой степени при АКМП.

В настоящее время в России диа-
гноз «АКМП» может быть установ-
лен кардиологом без психиатриче-
ской консультации больного, поэ-
тому четкие критерии данного со-
стояния особенно востребованы.

Диагностика АКМП сложна и 
должна включать в себя непосред-
ственное обследование больного, 
сбор алкогольного анамнеза, ла-
бораторные и инструментальные 
методы исследования. Следует учи-
тывать, что клиническая картина 
АКМП сходна с ДКМП. 

Типичный больной АКМП – мужчи-
на 30-55 лет, жалующийся на боли в 
сердце, одышку, с признаками избы-
точного потребления алкоголя без 
сопутствующей патологии печени.

Боль при АКМП обычно появляет-
ся на следующий день после алко-

гольного эксцесса, а чаще – после 
нескольких дней злоупотребления 
алкоголем. При этом она локализует-
ся в области соска, верхушки сердца, 
иногда захватывая всю предсердеч-
ную область. Обычно боль проявля-
ется постепенно, исподволь, бывает 
ноющей, тянущей, колющей. Для нее 
нехарактерны приступообразность, 
связь с физической нагрузкой и купи-
рование приемом нитратов. На Эхо-КГ 
при АКМП, в отличие от ИБС, наблю-
дается дилатация полостей сердца со 
снижением сократимости миокарда, 
не имеющим очагового характера.

Объективным методом, помогаю-
щим в диагностике кардиомиопа-
тии и дифференциальной диагно-
стике АКМП и ДКМП, является при-
жизненная субэндокардиальная 
биопсия миокарда с морфологиче-
ским исследованием.

СТРАТЕГИЯ ЛЕЧЕНИЯ 
АЛКОГОЛЬНОЙ 

КАРДИОМИОПАТИИ 
Терапия АКМП может быть при-

знана адекватной, только если она 
проводится по трем следующим на-
правлениям: 
• предотвращение эпизодов прие-

ма алкоголя; 
• профилактика и лечение СН; 
• коррекция метаболических нару-

шений, вызвавших АКМП.
Основой лечения АКМП на любой 

стадии является полное прекра-
щение потребления алкоголя. При 
продолжении его приема с большой 
долей вероятности можно предпо-
ложить срыв всей линии терапии. 

Стандартное лечение СН при АКМП 
само по себе мало отличается от ле-
чения СН другой этиологии и под-
робно рассмотрено в соответствую-
щих руководствах. В данной работе 
считаем важным обратить внимание 
на перспективы метаболической 
терапии АКМП и сопутствующей СН. 

Именно метаболическая терапия 
является патогенетически обосно-
ванным методом лечения АКМП как 
заболевания, развившегося именно 
вследствие патологических метабо-
лических сдвигов в биохимическом 
континууме кардиомиоцитов. Наи-
более многообещающими в этом 
отношении представляется исполь-
зование лекарственных средств 
с цитопротективным эффектом: 
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триметазидин, левокарнитин, фос-
фокреатин и др. Восстановление 
потенциально обратимо нарушен-
ного метаболизма возможно при 
таком назначении препаратов, что-
бы каждый предыдущий создавал 
субстраты для действия последую-
щего медикамента. 

В такой схеме триметазидин ра-
ботает на первом рубеже. Он пере-
ключает метаболизм миокарда с 
использования жирных кислот на 
аэробный распад глюкозы (как бо-
лее эффективный путь), ингибируя 
митохондриальную кетоацил-СоА-
тиолазу. Таким образом, цикл Креб-
са «стимулируется» вступающим в 
него дополнительным пируватом. 

Новинкой фармацевтического 
рынка является препарат Ангиозил® 
ретард – высококачественный пре-
парат триметазидина. 

Ангиозил® ретард выпускается в 
таблетках с контролируемым высво-
бождением, что, на настоящий мо-
мент, является самой современной 
и востребованной лекарственной 
формой, позволяющей поддержи-
вать фармакологически активную 
концентрацию триметазидина в кро-
ви в течение длительного времени. 

Перспектива использования 
именно триметазидина (Ангиозил® 

ретард) в лечении АКМП делает ре-
ально достижимой главную цель ме-
таболической терапии – ускорение 
всей цепочки реакций от окисления 
глюкозы и жирных кислот до фосфо-
рилирования актина. Такой подход 
может быть эффективным как в по-
вышении фракции выброса, так и в 
обращении вспять дистрофических 
изменений. Степень приверженно-
сти к терапии, как известно, тесно 
коррелирует с кратностью приема 
препарата. По этой причине все чаще 
выбор падает на ретардированные 
формы триметазидина (Ангиозил® 
ретард), который применяется 2 раза 
в сутки, что удобно для пациента. 

В России экономические аспекты 
терапии приобретают особое значе-
ние. Стоимость препарата, особен-
но, когда речь идет о необходимо-
сти проведения комбинированного 
лечения, во многом определяет вы-
бор всей схемы лечения АКМП, как 
и любых других нозологий. 

Поэтому все чаще врачи отдают 
предпочтение качественным дже-
нерическим препаратам, которые 
подтвердили свою эффективность, 
хорошую переносимость и при 
этом доступным для пациентов.

Ангиозил® ретард является высо-
кокачественным дженерическим 

препаратом триметазидина рос-
сийского производства с подтверж-
денной биоэквивалентностью с бо-
лее дорогостоящим оригинальным 
препаратом.

Сумма этих качеств позволяет 
препарату Ангиозил® ретард быть 
современным средством эффектив-
ной цитопротекции, при этом оста-
ваясь доступным самому широкому 
кругу пациентов.

Таким образом, АКМП в настоящее 
время является значимой пробле-
мой, особенно в России. Хотя опре-
деленные звенья патогенеза данно-
го заболевания выяснены, полное 
понимание связи между этиологией 
и клиникой еще предстоит обрести.

Еще одной важной задачей явля-
ется разработка четких схем лече-
ния АКМП, которые позволили бы 
достичь значимого клинического 
успеха в лечении этой патологии. 

Роль ретардированных тримета-
зидинов (Ангиозил® ретард) в этом 
процессе трудно переоценить. 

В идеале, хорошо спланирован-
ное рандомизированное клиниче-
ское исследование с применением 
метаболической терапии, в первую 
очередь триметазидина ретард, 
сможет помочь найти оптимальную 
схему лечения АКМП. Э Ф
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