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Освещены трудности диагностики и ведения пациентов с алкоголь-индуцированным поражениям сердца, осо-
бенности клиники алкогольной кардиомиопатии. Избыточное и длительное потребление алкоголя увеличивает риск 
развития острой и хронической сердечной недостаточности, нарушений ритма сердца и утяжеляет уже имеющие-
ся сердечно-сосудистые заболевания. При этом из-за недостаточной оценки происхождения кардиальных проявле-
ний (пациенты нередко скрывают или преуменьшают факт злоупотребления алкоголем) больные не всегда получа-
ют специфическое лечение. Ведение таких пациентов представляет значительные трудности, учитывая в том числе 
поражение желудочно-кишечного тракта, центральной и периферической нервной системы, оно должно осущест-
вляться совместно с врачами других специальностей.
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The difficulties of diagnosis and management of patients with alcohol-induced heart lesions, features of the clinic of 
alcoholic cardiomyopathy are highlighted. Excessive and prolonged alcohol consumption increases the risk of developing 
acute and chronic heart failure, cardiac arrhythmias and aggravates existing cardiovascular diseases. At the same time, due 
to insufficient assessment of the origin of cardiac manifestations (patients often hide or downplay the fact of alcohol abuse), 
patients do not always receive specific treatment. The management of such patients presents significant difficulties, taking 
into account, among other things, the defeat of the gastrointestinal tract, central and peripheral nervous system and should 
be carried out jointly with doctors of other specialties.
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В россии, согласно данным Воз, злоупотребляет 
алкоголем около 5% населения в возрасте старше 
18 лет, что составляет порядка 7,5 млн человек. не-
смотря на определенную положительную тенден-
цию, сформировавшуюся за последние 3–5 лет в 
отношении алкоголизации населения, данная про-
блема всё ещё стоит достаточно остро. при этом в 
россии чаще употребляют крепкие спиртные на-
питки (39%), тогда как в других европейских стра-
нах предпочтение отдается пиву и вину. следует 
также отметить высокий уровень потребления ал-
коголя среди женщин в россии по сравнению с ев-
ропейскими странами [1, 2].

этанол и его активный метаболит ацетальде-
гид оказывают системное токсическое действие на 
организм. сердечно-сосудистая система после пе-
чени и желудочно-кишечного тракта является вто-
рой наиболее пострадавшей системой от токсично-
сти этанола. 

при высокой дозе (более 60 г/сут. для мужчин 
и 40 г/сут. для женщин) и хроническом потребле-
нии (обычно более 10 лет) возможно развитие ал-
когольной болезни сердца — группы заболеваний 
сердца, общим для которых является избиратель-
ное повреждение миокарда продуктами метабо-
лизма этанола [3].

последствиями влияния хронического злоупо-
требления алкоголем на сердечно-сосудистую си-
стему могут быть дисфункция желудочков и пред-
сердий, аритмии, алкогольная кардиомиопатия, в 
том числе с проявлениями сердечной недостаточ-
ности (сн), артериальная гипертензия (аг), коро-
нарный и периферический атеросклероз, повы-
шенный риск всех форм инсульта [4]. 

основными механизмами кардиопатогенно-
го действия являются влияние на энергоснабже-
ние клетки, прямое токсическое действие этано-
ла и ацетальдегида, нарушение связи между со-
кращением и возбуждением, повреждение свобод-
ными радикалами, нарушение липидного обмена, 
дисбаланс катехоламинов и ионов. эти механизмы 
приводят к развитию сн, которая характеризуется 
нарушением структуры сократительного аппара-
та кардиомиоцитов и их функциональной асимме-
трией. длительное употребление алкоголя в боль-
ших количествах вызывает неблагоприятные ги-
стологические, клеточные и структурные измене-
ния в миокарде. В патогенезе алкогольной кардио-
миопатии (акмп) могут играть роль иммунологи-
ческие нарушения и воспаление [5].

 при длительном (более 20 лет высокого по-
требления этанола) при кумулятивных пожизнен-
ных дозах, превышающих 20 кг этанола/кг массы 
тела, что эквивалентно 180 напиткам в месяц, ме-
ханизмы восстановления сердца ограничены. раз-
вивается диффузный некроз миоцитов, которые за-
мещаются интерстициальным фиброзом и компен-
саторной гипертрофией оставшихся миоцитов [3]. 

Всё это в итоге приводит к дилатации полости 
левого желудочка (лж) сердца, снижению его со-
кратительной способности с последующим разви-
тием сн. В развитии акмп, кроме непосредствен-
ного токсического действия этанола и его мета-
болитов на миокард, значительную роль играют 
нейроэндокринные нарушения, другие проявле-
ния алкогольной болезни (в том числе цирроз пе-
чени), генетическая предрасположенность сопут-
ствующие электролитные нарушения (магний, 
фосфор, калий). 

прекращение потребления алкоголя может 
улучшить прогноз пациентов. у субъектов, кото-
рые продолжают пить в умеренных или высоких 
дозах (более 60 г этанола в день у мужчин, что эк-
вивалентно четырём стандартным напиткам, и 
40 г этанола в день у женщин, что эквивалентно 
2,5 стандартным напиткам) развиваются прогрес-
сирующие функциональные и структурные нару-
шения сердца с повторяющимися эпизодами сер-
дечной недостаточности или рефрактерной за-
стойной недостаточностью, аритмиями, которые 
обычно и являются причиной летального исхо-
да [3,6].

нарушения сердечного ритма типичны для па-
циентов, злоупотребляющих алкоголем, они мо-
гут быть одним из проявлений акмп, усугубляя 
проявления сн и ухудшая её прогноз. потенци-
альные проаритмические эффекты высоких кон-
центраций этанола зависят, в том числе от ранее 
существовавших структурных и электрофизио-
логических нарушений (фиброз, дилатация, ме-
таболический ацидоз). Взаимосвязь между хро-
ническим употреблением алкоголя и аритмиями 
— это сложные взаимодействия между дозой, ха-
рактером употребления алкоголя, возрастом и по-
лом.[4]

причинами аритмий являются следующие:
- повышенный выброс норадреналина и его 

непрерывная циркуляция, вегетативный  дисба-
ланс, снижение вариабельности сердечного рит-
ма, уменьшение чувствительности барорецепто-
ров;

- электролитные нарушения;
- миокардиосклероз с развитием субстрата для 

аритмий по механизму re-entry;
- электрофизиологические изменения в клет-

ках предсердий и желудочков: замедление вну-
трипредсердной проводимости, укорочение реф-
рактерного периода, отрицательное инотропное 
действие из-за ингибирования са-каналов.

электролитные нарушения часто встречают-
ся у хронических алкоголиков как при острой ал-
когольной интоксикации, так и при алкогольной 
абстиненции и могут быть обусловлены прямым 
воздействием алкоголя или же быть вторичными 
по отношению к алкогольным заболеваниям, по-
ражающим другие органы.
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 гипокалиемия и гипомагнезиемия возника-
ют вследствие недоедания, нарушенного всасы-
вания, потерь через желудочно-кишечный тракт 
(рвота, диарея, алкогольный кетоацидоз) или с 
мочой, вторичного гиперальдостеронизма (при 
циррозе печени).

к алкоголь-индуцированным аритмиям от-
носятся синусовая тахикардия (ассоциирована с 
острым приемом алкоголя, встречается у 25,9% 
пациентов вследствие вегетативного дисбалан-
са), фибрилляция и трепетания предсердий (фп 
и тп), парокизмальная предсердная и атрио-
вентрикулярная тахикардия, частая суправентри-
кулярная и желудочковая экстрасистолия, парок-
сизмальная желудочковая тахикардия, внезапная 
смерть при постоянном употреблении алкоголя в 
большом количестве. дефицит mg сопряжен с уд-
линением интервала Q-t, желудочковыми  нару-
шениями ритма, в том числе с torsades de pointes 
[7]. сердечные аритмии могут возникнуть в пери-
од абстиненции из-за увеличения симпатической 
активности сердца и уменьшения вариабельно-
сти сердечного ритма.

фп нередко провоцируется приёмом алкого-
ля, в том числе первый её пароксизм  — «синдром 
праздничного сердца». число желудочковых со-
кращений при фп/тп может иметь высокую ча-
стоту (180/мин. и выше) вследствие короткого 
рефрактерного периода правого предсердия. Воз-
держание от употребления алкоголя значительно 
снижает частоту эпизодов фп [4]. 

у лиц, злоупотребляющих алкоголем (21–35 
доз/нед.), по сравнению с умеренным его потре-
блением (2–6 доз/нед.) повышен риск желудочко-
вой тахикардии и внезапной сердечной смерти, в 
том числе из-за возможного удлинения интерва-
ла Qt [8].

желудочковые нарушения ритма возрастают 
и в период абстиненции. психоактивные препа-
раты, которые принимают пациенты с алкоголь-
ной зависимостью, также могут удлинять интер-
вал Qt (трициклические антидепрессанты, селек-
тивные ингибиторы обратного захвата серотони-
на, препараты лития – «коктейль de la mort!») [8].

к сожалению, на сегодняшний день факт злоу-
потребления алкоголем как причина поражения 
сердечно-сосудистой системы выявляется доста-
точно поздно, что приводит к неадекватному ве-
дению пациентов и ухудшению прогноза. приво-
дим собственное наблюдение.

пациентка В., 57 лет, руководитель подразде-
ления крупного банка, поступила в кардиологи-
ческое отделение с жалобами на одышку при не-
значительной физической нагрузке, усиливаю-
щуюся в положении лежа, отёки нижних конечно-
стей, ощущение сердцебиения, «перебоев» в рабо-
те сердца, сжимающие боли за грудиной без ирра-
диации продолжительностью до 30 мин., возника-

ющие как при нагрузке, так и в покое, проходящие 
самостоятельно, слабость, отсутствие аппетита. 
Вышеописанные симптомы появились впервые в 
последние 2 недели с быстрым прогрессировани-
ем. к врачу не обращалась. со слов пациентки, по-
добное состояние — впервые. 

В анамнезе гипертоническая болезнь (гб) в те-
чение 7 лет с повышением ад до 170/100 мм рт. 
ст., регулярно не лечится, иногда принимает капо-
тен. замужем, 1 роды, менопауза с 53 лет. послед-
ние 3 года получает менопаузальную гормональ-
ную терапию по рекомендации гинеколога из-за 
выраженных приливов. наследственность не отя-
гощена. Вредные привычки отрицает.

Объективно. состояние средней степени тяже-
сти, достаточного питания, имт 26г/м2. кожные 
покровы чистые, бледноваты, цианоз губ. В лёг-
ких в нижне-задних отделах с обеих сторон уме-
ренное количество влажных хрипов, частота ды-
хания — 26 в мин. границы сердца не расширены. 
тоны сердца значительно приглушены, систоли-
ческий шум на верхушке, фибрилляция предсер-
дий со средним числом сердечных сокращений 
(чсс) — 164 в мин., частые экстрасистолы. ад d=s 
100/60 мм рт. ст.

язык обложен белым налётом. живот несколь-
ко вздут, мягкий, чувствительный в правом под-
реберье, печень +3 см из-подреберья, край её 
плотноват. селезёнка не увеличена. пастозность 
нижних конечностей.

результаты лабораторных исследований: об-
щеклинический анализ крови, коагулограмма и 
общий анализ мочи (уд. вес 1015–1018) — без осо-
бенностей.

биохимический анализ крови: тропонин I — 
0,40 нг/мл (< 0,5; здесь и далее в скобках указаны 
референсные интервалы); калий — 3,5 ммоль/л 
(3,5–5,2); натрий — 143,5 ммоль/л (136–145); 
общ. белок — 55,0 г/л (55,0–75,0); альбумин — 23 
г/л (25,0–39,0); креатинин — 74,0 мкмоль/л (50–
98); мочевина — 6,5ммоль/л (2,5–6,7); скорость 
клубочковой фильтрации (формула CKD ePI) — 
78 мл/мин.; билирубин общ. — 26,0 мкмоль/л 
(1,7–21,0); билирубин прямой — 5,0 мкмоль\л 
(0,0–5,50); алат — 68 мкмоль/л (7–41); ; асат — 
48 мкмоль/л (10–38 ); кфк — 130 ме (< 130); глю-
коза — 4,73 ммоль/л (3,9–6,1). т4, ттг — n; хс 
общ. — 5,8 ммоль/л; хс лпнп — 2,4 ммоль/л; тг 
— 2,5 ммоль/л.

острофазовые реакции отрицательные (ис-
ключался миокардит).

рентгенография органов грудной клетки: вос-
палительных и очаговых изменений не выявле-
но. плевральные синусы свободны. лёгочный ри-
сунок усилен, преимущественно в базальных от-
делах. корни лёгких несколько расширены. серд-
це расположено нормально, размеры не увеличе-
ны. сосудистый пучок не изменен. аорта без осо-
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бенностей. Верхняя полая вена не расширена. ди-
афрагма без особенностей.

на экг при поступлении: тахисистолическая 
форма фибрилляции предсердий с (чсс) 124–180 
уд./мин., частая политопная желудочковая экс-
трасистолия. гипертрофия левых отделов сердца, 
выраженные диффузные изменения процессов 
реполяризации желудочков. экг с прикроватного 
монитора представлено на рис. 1.

по данным трансторакальной эхокардиогра-
фии (выполнено после восстановления синусово-
го ритма, чсс — 82 уд./мин.), выявлено увеличе-
ние левого предсердия (лп)  — 4,20 см, индекса 
конечно-систолического объёма лп (иксо) — 34 
мл/м2; умеренная гипертрофия левого желудоч-
ка (лж), задняя стенка лж (зслж) — 1,2 см; меж-
желудочковая пергородка (мжп) — 1,2 см; уве-
личение индекса массы миокарда лж- иммлж 
— 122 г/м2 (n для женщин — до 95г/м2). поло-
сти лж и правого желудочка (пж) не расширены. 
конечно-систолический размер (кср) лж — 3,2 
см; конечно-диастолический размер (кдр) лж — 
5,2 см; ксо-конечно-систолический объем (ксо) 
лж — 40 мл; кдо-конечно-диастолический объ-
ем (кдо) лж — 122 мл; передне-задний размер 
пж — 2,6/3,2 см (n из парастернальной позиции 
— до 3,0 см, из четырёхкамерной позиции n — до 
3,8см). систолическая функция лж — на нижней 
границе n-фВ, фракция выброса лж — 52% (по 
Simpson). систолическая функция пж — на ниж-
ней границе n (taPSe 16 мм (n — более 16 мм), 
скорость S волны тканевого допплера — 11 см/с 
(n — более 10см/с). зоны гипо- и акинезии (дис-
кинезии) не выявлены. регургитация на митраль-
ном клапане 1ст., клапан не изменен. фиброз аор-
ты. признаки лёгочной гипертензии (систоличе-
ское давление в легочной артерии (сдла))  — 34 
мм рт. ст. (недостаточность трикуспидального 
клапана 1–2 ст., максимальный градиент трику-
спидальной регургитации — 19 мм рт. ст., ниж-
няя полая вена не расширена, на вдохе спадение 

менее 20%). диастолическая дисфункция левого 
желудочка по типу замедления релаксации (е/а 
—  0,70, Dt — 250 мс, e/e’ —  12, скорость лате-
рального е’ —  9,5 см/с). 

диагностическая коронарография: данных о 
гемодинамически значимых стенозах коронар-
ных артерий не получено.

В 1-е сутки госпитализации синусовый ритм 
восстановился после введения амиодарона, 
препаратов калия, но сохранялась синусовая 
тахикардия с чсс 96 уд./мин. с частыми поли-
топными экстрасистолами. на фоне терапии 
лечение сердечной недостаточности: иапф, 
бета-блокаторы, антагонисты альдостерона, 
мочегонные; состояние пациентки значитель-
но улучшилось: исчезли одышка и перифери-
ческие отеки, в лёгких дыхание везикулярное, 
дых. 16 в 1 мин., тоны сердца ритмичные, чсс 
68 уд./мин., печень + 1см из подреберья, поя-
вился аппетит.

холтеровское экг мониторирование: ис-
следование проводилось в течение 22 часов. 
за сутки зафиксирован синусовый ритм. сред-
няя чсс — 88 уд./мин., чсс минимальная — 56 
уд/./мин., во время сна, чсс максимальная 126 
— уд./мин. желудочковая эктопическая актив-
ность представлена 3412 полиморфной желу-
дочковой экстрасистолией (жэс), преимуще-
ственно в дневное время. одиночных — 3308, 
по типу бигеминии — 51, парных — 36. пауз не 
выявлено. Выявлено 3 безболевых эпизода го-
ризонтальной депрессии сегмента St глубиной 
до 2 мм, max продолжительность — 7 мин., воз-
никающих как в покое, так и во время ходьбы. 

узи органов брюшной полости: признаки 
жирового гепатоза. 

диагноз: ибс: микроциркуляторная стено-
кардия. пароксизмальная фибрилляция пред-
сердий. политопная желудочковая экстраси-
столия. снсфВ IIIфк (хсн IIб). гипертониче-
ская болезнь, корригированная. риск IV. 

Рисунок 1. ЭКГ мониторирование больной В. в первые сутки (до восстановления синусового ритма): «пробежка» 
желудочковой тахикардии с частотой 212 уд./мин. 
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Вместе с тем, причина сн оставалась не-
ясной: наличие нестойкой артериальной ги-
пертензии, отсутствие гемодинамически зна-
чимых стенозов коронарных артерий по дан-
ным коронароангиографии, исключение иной 
патологии сердца не могли объяснить её тя-
жесть при поступлении. больная была выписа-
на в удовлетворительном состоянии, фк хсн II 
с рекомендациями постоянного приема иапф, 
бета-блокаторов, антагонистов альдостерона, 
статинов. В дальнейшем чувствовала себя хо-
рошо, вела активный образ жизни, много путе-
шествовала, в том числе в жаркое время года. 
лекарственные препараты не принимала, при-
ступов аритмии не отмечала. через 1 год вновь 
была госпитализирована в экстренном порядке 
в связи с декомпенсацией сердечной недоста-
точности. кроме прежних жалоб (одышка в по-
кое, сердцебиение, отёки ног, ощущение жже-
ния за грудиной) отмечает выраженное «жже-
ние» и похолодание в области стоп, ощущение 
«ватных ног», «онемения пальцев», «ползания 
мурашек», судороги икроножных мышц, неу-
стойчивость при ходьбе, резкое ухудшение па-
мяти, похудание на 7 кг за 0,5 года. при осмо-
тре, по сравнению с предыдущей госпитализа-
цией, обращало внимание резкое снижение мы-
шечной массы верхних и нижних конечностей, 
выраженный акроцианоз, субиктеричность 
склер и кожных покровов, значительное уве-
личение печени +5 см из подреберья, край её 
плотноват. Вновь зарегистрирован пароксизм 
фибрилляции предсердий с высокой частотой 
чсс — до 180 уд./мин. (купирована в 1-е сутки 
амиодароном), ад 120/80 мм рт.ст. на 2-й день 
госпитализации развился гипертонический 
криз с повышением ад до 240/110 мм рт.ст. с 
выраженными вегетативными проявлениями: 
тахикардия до 160 уд./мин., дрожь во всём теле, 
возбуждение, покраснение лица.

на экг после восстановления ритма диф-
фузные изменения в виде сглаженных и слабо-
отрицательных зубцов t. 

по данным трансторакальной эхокардиогра-
фии, по сравнению с предыдущим обследование 
без существенной динамики, фВ лж — 51%, по-
лости желудочков не расширены.

общий анализ крови и мочи без патологии. В 
биохимических анализах крови по сравнению с 
предыдущей госпитализацией обнаружены по-
вышение тропонина I — 0,90 нг/мл (< 0,5), гипо-
калиемия — 3,2 ммоль/л (3,5–5,2 ммоль/л), сни-
жение общего белка — 51,0 г/л (55,0–75,0), альбу-
мин — 21 г/л (25,0–39,0), повышение билирубина 
общ. — 43,0 мкмоль/л (1,7–21,0), билирубин пря-
мой — 6,0 мкмоль\л (0,0–5,50), более значитель-
ное увеличение алат — 78 мкмоль/л (7–41) и 
асат — 58 мкмоль/л (10–38); повышение гамма-

глутамилтранспептидазы (ггт) — 76 ед/л и глю-
козы — 6,4 ммоль/л (3,9–6,1); nt-pro-DnP — 450 
пг/мл (< 125).

проводилась дифференциальная диагностика 
с острым коронарным синдромом.

консультация невролога: симметричная поли-
невропатия (токсическая?).

по-прежнему генез тяжёлой сердечной недо-
статочности с длительной ремиссией был нея-
сен, однако присоединение неврологической сим-
птоматики (симметричная полинейропатия в от-
сутствии сахарного диабета и других причин её 
возникновения) и некоторые особенности пове-
дения больной позволили заподозрить хрониче-
ское злоупотребление алкоголем, которое паци-
ентка категорически отрицала. после беседы с 
мужем выяснилось, что больная в течение 20 лет 
злоупотребляет алкоголем (ежедневно выпива-
ла 300-500 мл коньяка), госпитализации по пово-
ду выраженной сердечной недостаточности были 
обусловлены тяжёлыми алкогольными эксцесса-
ми (запои).

Вместе с тем традиционное лечение хсн в со-
четании с дезинтоксикацией, препаратами калия, 
магния, витаминами группы В вновь достаточно 
быстро привели к уменьшению признаков деком-
пенсации, в лёгких хрипы отсутствуют, число ды-
ханий — 17 в минуту, тоны сердца ритмичные, со-
хранялась постоянная тахикардия 88–94 уд./мин. 
(100 мг метопролола сукцинат), исчезли отёки 
нижних конечностей. тропонин нормализовался 
на 3-и сутки.

от консультации нарколога и психиатра ка-
тегорически отказалась, была выписана домой в 
удовлетворительном состоянии с рекомендация-
ми полностью отказаться от приёма алкоголя.

Обсуждение

представленный случай демонстрирует 
позднюю диагностику поражения сердечно-
сосудистой системы у пациентки с хронической 
алкогольной интоксикацией.

при первой госпитализации пациентки с вы-
раженными проявлениями сердечной недоста-
точности (со слов больной, впервые) не было 
выявлено какого-либо серьёзного заболевания 
сердца, кроме умеренной гипертрофии левого 
желудочка, которая могла быть объяснена пло-
хо леченной аг. известно, что артериальная ги-
пертензия — одна из наиболее распространён-
ных патологий сердечно-сосудистой системы у 
больных хронической алкогольной интоксика-
цией. достаточно быстрое обратное развитие 
проявлений сердечной недостаточности и пол-
ное их отсутствие в течение 1 года (больная ак-
тивно работала и много путешествовала в стра-
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ны с жарким климатом) характерно для алко-
гольного поражения сердца. проводилась диф-
ференциальная диагностика с острым коронар-
ным синдромом. боли в груди, повышение уров-
ня тропонина во вторую госпитализацию, веро-
ятно, являлись отражением повреждения мио-
карда из-за токсического действия этанола, на-
личия тахиаритмий и сердечной недостаточ-
ности, симпатоадреналовой активации вслед-
ствие предшествующего алкогольного эксцесса. 
кратковременные подъёмы тропонинов при сн 
связаны с нарушением сократимости миокарда 
и коррелируют с тяжестью сн и прогнозом [9]. 

несмотря на выраженные проявления сер-
дечной недостаточности, расширения желудоч-
ков не отмечалось. при далеко зашедшей акмп 
как правило, развивается выраженная дилата-
ция полостей сердца.

у пациентки сердечная недостаточность с 
сохранённой фракцией выброса (снсфВ), кото-
рая является распространённым, но трудно ди-
агностируемым заболеванием. снсфВ ассоции-
рована с коморбидностью, поэтому её симпто-
мы не всегда специфичны, что часто обусловли-
вает длительный диагностический поиск и не-
возможность лечения основного заболевания и 
профилактики его осложнений. Ведущими мор-
фофункциональными нарушениями при снсфВ 
являются интерстициальный фиброз, окисли-
тельный стресс, эндотелиальная дисфункция, 
нарушение микроциркуляции, которые в итоге 
формируют ремоделирование лж, его систоли-
ческую и диастолическую дисфункцию [10,11]. 

подтверждением снсфВ у больной являют-
ся данные эхокг: увеличение иксо лп до 34 
мл/м2, увеличение индекса массы миокарда лж 
(иммлж) до 122 г/м2, наличие диастоличсекой 
дисфункции по типу замедления релаксации.

тяжёлые аритмии в период обострения за-
болевания возникали только при алкоголь-
ных эксцессах и в период абстиненции (со слов 
мужа), отражая повышенное высвобождение 
катехоламинов и дефицит электролитов (калий 
крови — 3,2 ммоль/л). пароксизмы фп («син-
дром праздничного сердца») с высоким чсс 
(до 190 уд./мин.) характерны для алкогольно-
го сердца из-за укорочения рефрактерного пе-
риода правого предсердия и возникновения эф-
фекта «сверхпроводимости» на желудочки. та-
кая «сверхпроводимость» возможна также при 
тиреотоксикозе, синдроме wPw, которые были 
исключены. частая политопная желудочковая 
экстрасистолия, включая «пробежки» желудоч-
ковой тахикардии (регистрировались при фп), 
усугубляла нарушения гемодинамики и явля-
лась риском внезапной смерти. постоянно су-
ществующая синусовая тахикардия отражает 
вегетативный дисбаланс с преобладанием тону-

са симпатической нервной системы.
В первую госпитализацию тяжёлый гипер-

тонический криз с выраженной вегетативной 
симптоматикой был проявлением абстинент-
ного синдрома вследствие выброса дофамина 
(«дофаминовый криз»). известно, что частота 
и выраженность кризов при алкогольной зави-
симости очень индивидуальна и может значи-
тельно различаться при сходном алкогольном 
анамнезе и возрасте пациентов [2].

сама пациентка связывала его с прекраще-
нием (по совету гинеколога) менопаузальной 
гормональной терапии, которую она получала 
в течение 4-х лет из-за «выраженных приливов, 
потливости, нарушений сна». Весьма вероятно, 
что описанные симптомы усугублялись алко-
гольной интоксикацией.

своевременную диагностику затрудняло то, 
что пациентка не находилась под динамиче-
ским врачебным наблюдении, скрывала факт 
злоупотребления алкоголем. подозрение о про-
исхождении кардиальных симптомов возник-
ли лишь при появлении типичных для алкого-
лизма неврологических симптомов, отражая ал-
когольную полиневропатию, а изменение лабо-
раторных показателей, характеризующих функ-
цию печени (асат, алат, гтт) относили к за-
стойным явлениям. между тем, стигмы хрони-
ческой алкоголизации в виде расширения со-
судистого рисунка на лице, гиперемии ладоней 
(«пальмарная эритема») у больной присутство-
вали. 

таким образом, в результате длительного 
злоупотребления алкоголем у пациентки при-
сутствуют признаки полиорганного поражения: 
сердца, периферической нервной системы, пе-
чени (жировой гепатоз).

Заключение

поражение сердечно-сосудистой системы не-
редко встречается при острой и хронической ал-
когольной интоксикации и имеет разнообраз-
ные клинические проявления, в том числе в виде 
сердечной недостаточности и аритмий. риск раз-
вития ссз и уровень смертности, безусловно, за-
висят от количества и длительности потребле-
ния алкоголя. однако факт злоупотребления ал-
коголем как причина выявляется достаточно 
поздно, что приводит к неадекватному ведению 
пациентов, высокому риску осложнений и не-
благоприятным исходам. смертность при алко-
гольном поражении сердца может быть связана с 
прогрессированием сердечной недостаточности 
и злокачественными аритмиями.

Воздержание от алкоголя позволяет значи-
тельно улучшить прогноз.
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тактику ведения следует разрабатывать со-
вместно командой врачей (кардиолог, тера-
певт, психиатр, нарколог и специалисты по со-
путствующей патологии) с коррекцией всех на-
рушений, вызванных алкоголем, включая недо-
статочное питание, нарушения витаминного и 

электролитного баланса с учётом индивидуаль-
ных особенностей течения заболевания.
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