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Цель. Раскрыть пато- и  морфогенез поражения микроциркуля-
торного русла, изменений крови и сердца в динамике алкоголь-
ной болезни (АБ) и роль патологии сердечно-сосудистой систе-
мы в  танатогенезе больных при хронической алкогольной инто-
ксикации. 
Материал и  методы. Работа выполнена на  материале вскрытий 
1118 трупов больных, страдавших при жизни пьянством и  алкого-
лизмом. В работе использованы гистологические, иммуногистохи-
мические, электронномикроскопические и биохимические методы, 
а также морфометрические исследования со статистической обра-
боткой результатов.
Результаты. При пьянстве у  большинства больных развивалась 
алкогольная кардиомиопатия, гипертрофия сердца, жировая ди -
строфия миокарда, артериолосклероз и  гиалиноз микрососудов, 
диффузный мелкоочаговый склероз, набухание митохондрий, 
фрагментация их крист в кардиомиоцитах (КМЦ). Доля поврежден-
ных КМЦ составила 30,9±0,6%. Склероз затрагивал 20,1±0,9% стро-
мы. При условии отказа от алкоголя или его употреблении в преде-
лах базального метаболизма данные изменения имели обратимый 
характер.
При алкоголизме алкогольная кардиомиопатия прогрессировала, 
нарастали артериосклероз и  артериолосклероз. По  сравнению 
со  стадией пьянства достоверно увеличились доля поврежденных 
КМЦ (44,8±1,1%), площадь кардиосклероза (28,1±0,5%). Выявля  лись 

тельца Мэллори (алкогольный гиалин), обладающие свойствами 
аутоантигена. Морфологические изменения приобретали необ-
ратимый характер.
Заключение. Полученные данные позволяют объективно подтвер-
дить необходимость выделения АБ как самостоятельной нозологи-
ческой единицы со  стадийным патогенезом. В  стадии пьянства 
компенсаторные и  приспособительные возможности организма 
сохранены. При соответствующем лечении терапевтами эта стадия 
АБ излечима. В стадии алкоголизма изменения в органах и тканях 
необратимы и паллиативным лечением таких больных более целе-
сообразно заниматься наркологам.
Ключевые слова: алкогольная болезнь, поражение сосудов и серд -
ца, механизмы танатогенеза.
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Aim. To reveal the patho- and morphogenesis of microvascular injury, 
cardiac and vascular changes in individuals with alcohol use disorder 
(AUD) and the role of cardiovascular pathology in the thanatogenesis 
of patients with chronic alcohol intoxication.
Material and methods. The study was carried out using the data 
of 1118 autopsies of patients with AUD. We used histological, immuno-
histochemical, electron microscopic and biochemical methods, as well 
as morphometrics with statistical processing of the results.
Results. Most patients with binge drinking developed alcoholic cardio-
myopathy, cardiac hypertrophy, myocardial fatty degeneration, micro-

vascular arteriolosclerosis and hyalinosis, diffuse focal sclerosis, as 
well as mitochondrial swelling and fragmentation of cristae in cardio-
myocytes (CMC). The proportion of damaged CMC was 30,9±0,6%. 
Sclerosis affected 20,1±0,9% of the stroma. If alcohol was abandoned 
or consumed within the basal metabolic rate, these changes were 
reversible.
With alcoholism, alcoholic cardiomyopathy, arteriosclerosis and 
arteriolosclerosis progressed. Compared with the binge drinking, 
the proportion of damaged CMC (44,8±1,1%) and the cardiosclero-
sis area (28,1±0,5%) significantly increased. Mallory bodies with 
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АБ — алкогольная болезнь, АКМП — алкогольная кардиомиопатия, АЛТ — аланинаминотраснфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, ГБ — гипертоническая болезнь, ГГТ — глутамиламинотрансфераза, 
КМЦ  — кардиомиоциты, СКОЭ  — средний корпускулярный объем эритроцитов, ССС  — сердечно-сосудистая система, ХАИ  — хроническая алкогольная интоксикация, ХИБС  — хроническая ишемическая 
болезнь сердца. 

autoantigen properties were detected. Morphological changes 
became irreversible.
Conclusion. The data obtained identified the need for AUD isolation 
as an independent nosological entity with stage-by-stage pathoge-
nesis. In the stage of binge drinking, the compensatory and adaptive 
capabilities of the body are preserved. With appropriate treatment, 
this stage of AUD is treatable. In the stage of alcoholism, changes in 
organs and tissues are irreversible, and it is more advisable for addic-
tion medicine physicians to deal with palliative treatment of such 
patients.
Key words: alcohol use disorder, vascular and cardiac damage, mecha-
nisms of thanatogenesis.
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Введение
Злоупотребление алкоголем составляет одну из 

наиболее важных медицинских и  социальных про-
блем современного общества и  оказывает на него 
резко отрицательное воздействие [1, 2]. Однако вни-
мание врачей к  этой проблеме всегда появлялось 
лишь тогда, когда у  пьющего человека развивался 
алкоголизм и  начинался алкогольный делирий 
(“белая горячка”), в клиническом проявлении кото-
рого наиболее ярко выступают психические наруше-
ния. Поэтому вся проблема хронической алкоголь-
ной интоксикации (ХАИ) сосредоточилась в  руках 
психиатров, которые считают ал  коголизм проблемой 
сознания, а пьянство — бытовым понятием, не тре-
бующим внимания врачей. Воздействуя только 
на психику больного, они не учитывают, что этанол 
и его метаболиты вызывают тяжелейшие изменения 
внутренних органов, от которых эти больные и поги-
бают. Вместе с тем, большинство психиатров-нарко-
логов признают, что лишь 3-5% больных излечива-
ются от  алкоголизма, но  никак не  объясняют при-
чину такой стабильно низкой эффективности их 
лечения [3]. И, тем не  менее, усилия наркологов 
всего мира направлены на борьбу именно с алкого-
лизмом, т. е. с  болезнью, которая перешла грань, 
за которой излечение уже невозможно.

Врачи других специальностей практически ус -
траняются от лечения ХАИ, считая это задачей пси-
хиатров. При этом терапевты хорошо знают, что 
злоупотребление алкоголем является причиной тя -
желых, нередко смертельных заболеваний печени, 
сердца, поджелудочной железы и  других органов. 
Сложившаяся ситуация, когда психиатры не  могут 
вылечить алкоголизм, а  терапевты не  хотят этим 
заниматься, привела к тому, что проблема пьянства 
и алкоголизма, по крайней мере, за последние ~200 
лет с  момента первой научной публикации по  этой 
проблеме [4], не  потеряла своей актуальности во 
всем мире. А для России она стоит особенно остро, 

т. к. согласно статистике, употребление алкоголя 
в России достигает 12,3 л на душу населения в год [5]. 
При этом невозможно учесть употребление различ-
ных суррогатов алкоголя. Ежегодно смертность 
от болезней, связанных со злоупотреблением алкого-
лем, достигает 700 тыс. человек, а  от  отравлений 
алкоголем и  его суррогатами в  стране погибает ~40 
тыс. человек [6]. Однако все статистические разра-
ботки строятся только на анализе алкоголизма. При 
этом не  учитывается, что алкоголиками не  рожда-
ются, что, прежде чем стать алкоголиком, человек 
проходит долгий путь употребления и злоупотребле-
ния алкоголем. Поэтому понятно, что многолетняя 
ХАИ, прежде чем разовьется алкоголизм, должна 
иметь какие-то этапы, когда появляются и прогрес-
сируют изменения органов, в т. ч. и головного мозга, 
влияющие на сознание и психику человека.

Все это указывает на необходимость выделения 
алкогольной болезни (АБ) как самостоятельной 
нозологической формы, развивающейся на  основе 
ХАИ [7, 8]. Считаем, что АБ — это заболевание, при 
котором длительная интоксикация этанолом при-
водит к  развитию морфологических изменений 
в органах и системах организма — от минимальных 
поражений сосудов микроциркуляторного русла 
до полиорганной патологии, характерной для алко-
голизма, с  соответствующей симптоматикой, в  т. ч. 
и  психической. При этом динамика АБ складыва-
ется из 3-х стадий: 

1-я  — стадия повторных острых алкогольных 
интоксикаций, которая складывается из эпизодиче-
ских употреблений алкоголя;

2-я  — стадия пьянства, характеризующаяся 
ХАИ с  прогрессирующим влечением к  алкоголю, 
но  без формирования алкогольной зависимости. 
Наркологи и  психиатры называют это доклиниче-
ской стадией ХАИ; 

3-я — стадия алкоголизма, т. е. ХАИ с формиро-
ванием зависимости от  алкоголя и  осложнений 
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ность к  спиртным напиткам составляла от  0,6  л до  5  л 
в  течение нед. на  протяжении 5-30 лет. В  этой группе 
смерть 451 больного наступила через 5 ч — 40 сут. после 
поступления в  стационар от  различных заболеваний: 
в  206 (45,6%) случаях от  заболеваний органов дыхания; 
в 148 (32,8%) наблюдениях — от болезней ССС, в т. ч. 12 
больных умерли от  острого инфаркта миокарда. В  41 
(9,15%) наблюдении смерть наступила от болезней пече-
ни; в  38 (8,4%)  — от  сосудистых заболеваний головного 
мозга; в  12 (2,7%)  — от  болезней желудочно-кишечного 
тракта; в 6 (1,3%) случаях — от болезней почек. При этом 
алкоголь в их крови обнаружен не был. 

236 больных поступили в стационар в состоянии ал-
когольного опьянения при содержании алкоголя в крови 
1,5-2,5‰ и  умерли в  период от  4 ч до  12 сут. с  момента 
госпитализации. При этом 88 (37,3%) больных умерли 
от обострения хронического панкреатита в виде геморра-
гического панкреонекроза; 74 (31,3%) — от болезней ССС 
(3 — от острого инфаркта миокарда, остальные от ХИБС); 
71 (30,1%)  — от  геморрагического инсульта; 3 (1,3)  — 
от болезней печени. Смерть 100 человек наступила скоро-
постижно вне стационара: в  95 случаях от  алкогольной 
кардиомиопатии (АКМП) и в 5 наблюдениях — от некро-
тического нефроза при остром отравлении алкоголем.

3-я группа  — группа алкоголизма, состояла из  221 
умершего (187 мужчин и  34 женщины) в  возрасте 21-73 
лет, страдавших алкоголизмом II-III стадии и  неодно-
кратно лечившихся в наркологическом диспансере. Дли-
тельность злоупотребления алкоголем составила 7-28 лет. 
В последние 5-7 лет у них отмечался алкогольный абсти-
нентный синдром. Почти все больные перед смертью ле-
чились в  общесоматических больницах, куда они посту-
пали с  подозрением на  острую пневмонию, менингит, 
по поводу заболеваний ССС, алкогольного цирроза пече-
ни. У  148 умерших алкоголь в  крови обнаружен не  был. 
Часть больных была экстренно госпитализирована в нар-
кологический стационар в  состоянии алкогольного де -
лирия или алкогольного абстинентного синдрома, сопро-
вождающегося гипертоническим кризом с  признаками 
острого нарушения мозгового кровообращения. Смерть 
большинства из них наступала от патологии ССС на фоне 
АКМП, заболевания печени, отека головного мозга при 
алкогольном делирии, панкреонекроза. В  состоянии ал-
когольного опьянения в стационар поступили 63 пациен-
та, содержание алкоголя в их крови составило 1,5-2,5‰. 
Из них 44 больных были в состоянии алкогольной комы, 
а 19 больных умерли от сердечно-сосудистой недостаточ-
ности. Смерть 10 больных наступила скоропостижно от 
острого отравления этанолом при содержании алкоголя 
в крови трупов 5-7‰. 

В работе использованы гистологические, иммуноги-
стохимические, электронномикроскопические и  биохи-
мические методы, а также морфометрические исследова-
ния “точечным” методом при помощи сетки Автандило-
ва. Кроме того, в крови умерших было определено содер-
жание ферментов печени  — аланинаминотраснферазы 
(АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ) и  глутамила-
минотрансферазы (ГГТ), что позволило оценить функцио -
нальное состояние печени и  ее базальный метаболизм. 
С этой же целью был определен средний корпускулярный 
объем эритроцитов (СКОЭ).

Полученные результаты обрабатывали на  персо-
нальном компьютере с использованием пакета программ 

алкоголизма в виде алкогольного абстинентного син- 
дрома, алкогольных психозов, артериальной гипер-
тензии, острых нарушений мозгового кровообра-
щения и др.

Анализируя пато- и  морфогенез АБ, следует, 
однако, учитывать, что этанол — нормальный мета-
болит организма, он участвует в обмене липопроте-
инов и фосфолипидов, повышая уровень липопро-
теинов высокой и  очень высокой плотности, регу-
лирует обмен холестерина, а  также участвует 
в  синтезе клеточных и  внутриклеточных мембран 
[9]. Для метаболизма этанола в  печени существует 
ферментная система, которая в норме метаболизи-
рует эндогенный этанол до  уксусной кислоты 
и  воды. При этом для физиологического метабо-
лизма алкоголя важна активность ферментной сис-
темы печени, которая зависит от генетических осо-
бенностей человека и  определяет так называемый 
базальный метаболизм печени, т. е. ее способность 
метаболизировать определенное, сугубо индивиду-
альное количество этанола. При превышении воз-
можности базального метаболизма печени в  кровь 
поступают этанол и  его метаболиты, прежде всего 
ацетальдегид, которые оказывают повреждающее 
действие на различные структуры организма, в пер-
вую очередь на сосуды микроциркуляторного русла, 
клетки центральной нервной системы, поджелудоч-
ной железы, пневмоциты и  сурфактант легких, 
митохондрии кардиомиоцитов (КМЦ) и  др., что 
и определяет развитие АБ [7]. Следовательно, дело 
не в самом этаноле, а в его концентрации, которая 
определяется базальным метаболизмом печени.

Целью исследования является раскрытие пато- 
и  морфогенеза поражения микроциркуляторного 
русла, изменений крови и  сердца в  динамике АБ 
и  роли патологии сердечно-сосудистой системы 
(ССС) в танатогенезе больных при ХАИ.

Материал и методы 
Настоящее исследование основано на изучении 1118 

трупов людей, из которых 1008 страдали при жизни ХАИ 
и умерли в стационарах или дома. Наблюдения были раз-
делены на 3 группы: 

1-ю группу наблюдений  — контрольную, составили 
110 умерших больных (92 мужчины и 18 женщин) в возра-
сте 25-73 лет, страдавших при жизни хронической ишеми-
ческой болезнью сердца (ХИБС), гипертонической бо -
лезнью (ГБ), атеросклерозом с преимущественным пора-
жением сосудов головного мозга, хроническим пиело-
нефритом. Их анамнез и  беседы с  родственниками ис  - 
ключали злоупотребление ими алкоголем при жизни.

2-ю группу — группу пьянства, составили 787 умер-
ших (668 мужчин и 119 женщин) в возрасте 18-72 лет. Они 
при жизни не  лечились от  алкоголизма и  не  состояли 
на учете в наркологическом диспансере, но из медицин-
ской документации и  бесед с  родственниками было из-
вестно, что они длительное время злоупотребляли креп-
кими спиртными напитками, в т. ч. суррогатами алкоголя. 
Эти умершие были отнесены к  пьяницам. Их толерант-
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Mathcad Professional. В каждой из групп определяли пока-
затели М±(m), где М  — среднее арифметическое значе-
ние, а (m) — ошибка среднего арифметического. Сравне-
ние групп по  одному признаку проводили с  помощью 
критерия Стьюдента. Статистически значимыми счита-
лись различия данных при р<0,05.

Результаты 
В этой работе остановимся, главным образом, 

на  патологии ССС у  людей, злоупотреблявших ал -

коголем, как на наиболее частой причине их смерти, 
которая, согласно полученным результатам, состав-
ляет 73,2% у этой группы больных [10]. Эти показа-
тели согласуются с  исследованиями [6] о  ведущей 
роли страдания ССС в танатогенезе больных алко-
голизмом. 

У умерших больных контрольной группы при 
всех заболеваниях полости сердца не были расши-
рены, масса его колебалась от  476,3±27,3  г при 
ХИБС до 543,7±36,1 г при ГБ. У всех умерших был 

Рис. 1 (А, Б, В, Г)      Изменения сердца в стадии пьянства. 
А — стаз эритроцитов в капилляре, атрофия эндотелия сосуда, вакуолизация саркоплазмы КМЦ, электронограмма, ×18000; Б — скопле-
ние жировой клетчатки вокруг гиалинизированных артериол, окраска гематоксилином и эозином, ×200; В – неравномерная гипертрофия 
и  фрагментация миофибрилл, склероз стромы с  умеренной лимфогистиоцитарной инфильтрацией, окраска пикрофуксином, ×400; Г  — 
фрагментация крист и набухание митохондрий КМЦ, электронограмма, ×21000.

А Б

В Г
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выражен атеросклероз коронарных артерий со сте-
нозированием их просвета в зависимости от возра-
ста умерших от 40-60% при ГБ до 50-80% при ХИБС. 
Отмечался эластофиброз стенок интрамуральных 
сосудов при ХИБС и нефросклерозе, а также гиали-
ноз при ГБ. Площадь интрамуральных сосудов 
в  срезах колебалась от  3,7 до  5% в  зависимости 
от  заболевания и  возраста умерших. В  миокарде 
выявлена умеренно выраженная жировая дистро-
фия КМЦ, мелкоочаговый диффузный кардиоскле-
роз, очаговый склероз стромы, а в 2-х наблюдениях 
при ХИБС  — крупноочаговый постинфарктный 
кардиосклероз. При исследовании ультраструктуры 
КМЦ отмечались сохранение их мембран, набуха-
ние и  неравномерная гиперплазия митохондрий, 
умеренная фрагментация их крист, в саркоплазме — 
сниженное количество гранул гликогена. В  части 
КМЦ митохондрии были мелкими, с  выраженной 
фрагментацией крист, количество их было сни-
жено, отмечался лизис миофилламентов, в  сарко-
плазме нередко наблюдались скопления липидов. 
Доля поврежденных КМЦ в  срезах составляла 
4,7±0,2% при ГБ и нефросклерозе, 9,7±0,4% — при 
ХИБС. Склеротические изменения затрагивали 
6,9±0,4% стромы миокарда. 

Результаты исследования умерших 2-й группы 
показали, что уже при пьянстве во всех органах раз-
виваются глубокие и прогрессирующие изменения. 
У  большинства умерших имела место отчетливая 
АКМП. При этом сердце умеренно гипертрофиро-
вано, масса его в  среднем составляла 436,3±20,1  г, 
иногда она соответствовала норме. Под эпикардом 
увеличен слой жировой клетчатки. Полости сердца, 
особенно левого желудочка, расширены, миокард 
дряблый, на  разрезе глинистого вида, с  мелкими 
рубчиками и  прослойками соединительной ткани, 
иногда встречались небольшие очаги рубцовой тка- 
ни. Склеротические процессы отмечались и  в  эн до- 
карде. В  коронарных артериях практически у  всех 
умерших обнаружены плоские фиброзные атеро-
склеротические бляшки, стенозирующие просветы 
сосудов на  20-40%. У  умерших от  инфарк  та мио-
карда в левой коронарной артерии или в ее нисходя-
щей ветви обнаруживали обтурирующие красные 
тромбы. При микроскопическом исследовании от- 
мечался артериосклероз венечных артерий и их вет-
вей, а также гиалиноз артериол. В сосудах выявля-
лась неравномерная атрофия эндотелиальных кле-
ток, в  микроциркуляторном русле  — стаз и  слад- 
жи эритроцитов (рисунок 1  А). У  умерших после 
алкогольного эксцесса и  в  результате отравления 
этанолом отмечались слущивание эндотелия микро-
сосудов, фибриноидный некроз их стенок, плазмор-
рагия и периваскулярный отек, иногда — диапедез 
эритроцитов. По  мере увеличения длительности 
пьянства у  больных снижалось количество микро-
сосудов миокарда по сравнению с группой контроля 

в  среднем в  1,9 раз. Характерно чередование атро-
фированных и  гипертрофированных мышечных 
волокон, жировая дистрофия КМЦ и  скопления 
жировой клетчатки в строме и вокруг сосудов (рису-
нок 1 Б). Имелись участки пересокращения и фраг-
ментации миофибрилл, нередко с  расплавлением 
дисков Z, а  также небольшие очаги их глыбчатого 
распада с  умеренной лимфогистиоцитарной ин- 
фильтрацией (рисунок 1  В). Митохондрии КМЦ 
были набухшими, но  сохраняли наружные мем-
браны, их кристы умеренно фрагментированы, мат-
рикс глыбчатого вида (рисунок 1 Г). Доля повре-
жденных КМЦ составляла 30,9±0,6%, что было досто-
верно больше, чем в  контрольной группе (p<0,001). 
Склеротические изменения приобретали более рас-
пространенный по  сравнению с  группой контроля 
характер, определяясь в  20,1±0,9% стромы. У  умер-
ших после алкогольного эксцесса эти показатели 
повреждения миокарда были еще более высокими.

Исследование крови у больных пьянством пока-
зало достоверно более высокую концентрацию в ней 
ГГТ в 2,7 раза, АСТ — в 2,9 раза и АЛТ — почти в 10 
раз по  сравнению с  контролем, что указывает 
на  повреждение гепатоцитов у  этих больных. При 
этом в 1,1 раза достоверно повышался и СКОЭ. При 
алкогольном эксцессе все эти цифры были еще выше.

У всех больных алкоголизмом выявлена выра-
женная АКМП, при этом масса сердца составляла 
в  среднем 450,6±18,7  г, достоверно не  отличаясь 
от стадии пьянства. Под эндокардом и вокруг интра-
муральных сосудов много жировой ткани. В венеч-
ных артериях и в их ветвях плоские атеросклероти-
ческие бляшки, стенозирующие просветы сосудов 
на  35-50%, выражен склероз их стенок и  гиалиноз 
сосудов микроциркуляторного русла. Распростра-
ненная, хотя и нерегулярная атрофия эндотелиоци-
тов, стаз и сладжи эритроцитов в сосудах микроцир-
куляции (рисунок 2  А). Отмечались плазморрагия 
и фибриноидный некроз стенок сосудов, перивасу-
лярный отек, нередко диапедезные кровоизлияния, 
особенно при отравлении этанолом. Количество 
сосудов снижено. Миокард дряблый, полости серд-
 ца растянуты, эндокард утолщен, склерозирован 
(рисунок 2 Б). Иногда в КМЦ выявляется алкоголь-
ный гиалин в виде телец Мэллори. Выражены жиро-
вая дистрофия и  липофусциноз мышечных клеток 
(рисунок 2 В). Гипертрофированные КМЦ чередо-
вались с  участками атрофии мышечных волокон. 
Много очагов пересокращения и  фрагментации 
миофибрилл, особенно у  умерших в  состоянии 
алкогольного делирия. В  случаях скоропостижной 
смерти от  отравления алкоголем наблюдалось 
исчезновение поперечной исчерченности миофи-
брилл в результате расплавления дисков Z, множе-
ственные очаги миоцитолизиса с  лимфоиднокле-
точной инфильтрацией (рисунок 2 Г). У всех умер-
ших в  КМЦ отмечалось набухание митохондрий, 
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выраженная фрагментация их крист, размытые, не -
четкие мембраны внутриклеточных структур. Резко 
снижено количество гранул гликогена в саркоплаз-
 ме. Доля поврежденных КМЦ составляла 44,8±1,1% 
и оказывалась достоверно более высокой по сравне-
нию со стадией пьянства (p<0,001). Диффузный оча  - 
говый кардиосклероз выявлялся в  28,1±0,5% стро -
 мы, что было достоверно больше, чем во  вторую 
стадию АБ (p<0,001).

Содержание в крови больных алкоголизмом ГГТ, 
АСТ и АЛТ, хотя и недостоверно, но отчетливо выше, 
чем у больных, страдавших пьянством, а СКОЭ зна-
чительно и  достоверно выше, чем у  умерших конт-
рольной группы и  группы пьянства. Эти различия 
были еще больше в крови умерших после алкоголь-
ного эксцесса и в результате отравления алкоголем.

Следует отметить, что во всех других внутренних 
органах и  при пьянстве, и  при алкоголизме наблю-

А Б

В Г

Рис. 2 (А, Б, В, Г)      Изменения сердца в стадии алкоголизма. 
А — атрофия эндотелия сосуда миокарда, электронограмма, ×21000; Б — склероз эндокарда и стромы миокарда, окраска гематоксилином 
и эозином, ×200; В – выраженная жировая дистрофия миокарда, окраска суданом III, ×480; Г — фрагментация миофибрилл и лимфогистио-
цитарная инфильтрация стромы миокарда, окраска гематоксилином и эозином, ×480.
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дали изменения сосудов, принципиально аналогич-
ные выявленным в сердце — умеренно выраженный 
атеросклероз аорты, крупных и  средних артерий, 
гиалиноз артериол и  капилляров, фибриноидные 
изменения и  плазматическое пропитывание их сте-
нок, периваскулярный склероз. В сосудах микроцир-
куляции наблюдался сладж-феномен и стаз эритро-
цитов. Количество сосудов микроциркулляции сни-
жалось по мере прогрессирования ХАИ. 

Обсуждение
При изучении АБ необходимо учитывать, что ее 

патогенез состоит из постоянных алкогольных экс-
цессов и  перерывов между ними. Поэтому морфо-
логия АБ складывается из хронических изменений 
органов и тканей, на которые периодически накла-
дываются остро возникающие повреждения. 

При пьянстве органом-мишенью является пе -
чень, от  уровня базального метаболизма которой 
в  значительной степени зависит прогрессирование 
патологии внутренних органов и, в  определенной 
степени, длительность стадии пьянства [8]. Патоге-
нез этих повреждений связан с нарушением под вли-
янием этанола функций ряда систем организма. При 
каждом эксцессе этанол всасывается из  желудочно-
кишечного тракта в  кровь и  поступает в  органы 
и ткани. В печени он трансформируется в ацетальде-
гид, примерно, 15% его выводится легкими. Однако 
если количество этанола, и особенно ацетальдегида, 
превышает базальный метаболизм печени, т. е. воз-
можности ее ферментной системы трансформиро-
вать этанол в  уксусную кислоту и  воду, в  кровь, 
помимо этанола, поступает ацетальдегид, который 
и вызывает тяжелые повреждения внутренних орга-
нов. При этом в  крови больных нарастают измене-
ния, которые отражают прогрессирующую патоло-
гию печени, в т. ч. регуляцию ею кроветворения [9]. 
Появляются различные отклонения в белковом, ли -
пидном, углеводном составах крови, ведущие к изме-
нению ее реологии [11]. Возрастающая при этом 
концентрация этанола, и  особенно ацетальдегида, 
в  крови способствует развитию фибриноидного 
некроза стенок микрососудов, плазморрагии и пери-
васкулярному отеку. Возникает парез микрососудов, 
образование в  них стазов и  сладжей эритроцитов 
[12]. Все эти изменения стимулируют нарастание 
анемии и  гипоксии. На  определенном этапе ХАИ 
поражение печени приводит к  образованию ано-
мальных белков типа алкогольного гиалина, наруша-
ются процессы обмена железа и витаминов [11]. Под 
влиянием ацетальдегида происходит флюидизация 
мембран клеток и внутриклеточных структур, повы-
шается их проницаемость, разрушаются рецепторы 
цитомембран, страдают функции ионных каналов 
и  развиваются нарушения электролитного обмена, 
что способствует изменению ритма сердечных сокра-
щений.

 В сердце в связи с гипоксией и флюидизацией 
мембран субклеточных структур происходит набу-
хание и  деструкция митохондрий КМЦ, падение 
активности окислительно-восстановительных фер-
ментов, разобщение окисления и фосфорилирова-
ния, что постепенно приводит к  энергетическому 
дефициту и снижению функции сердца. Это усили-
вает гипоксию и  способствует нарушению липид-
ного обмена и развитию жировой дистрофии мио-
карда и  других органов. В  сердце прогрессирует 
артериолосклероз и  гиалиноз микрососудов, пери-
васкулярный склероз. Нарушения обмена электро-
литов способствуют очаговому пересокращению 
и  фрагментации миофибрилл, миоцитолизу с  рас-
плавлением дисков Z и нарушению, в связи с этим 
проводимости. При гипоксии повышается прони-
цаемость мембран лизосом, высвобождающиеся 
при этом гидролазы разрушают структуру КМЦ, 
часть которых гибнет или атрофируется и  замеща-
ется соединительной тканью. Развивается мелко-
очаговый диффузный кардиосклероз. Утраченная 
такими КМЦ функция компенсируется за  счет 
гипертрофии сохранившихся мышечных клеток, 
которые вынуждены усиленно функционировать, 
а следовательно, ускорено разрушаться. 

Острые изменения при повторяющихся алко-
гольных эксцессах постоянно усугубляют уже име-
ющееся хроническое повреждение миокарда, при 
этом прогрессирует АКМП. Становится распро-
страненной атрофия и слущивание эндотелия сосу-
дов и усиливается артериосклероз, замедляются ли -
нейная и объемная скорости кровотока [11]. Нарас-
тает хроническая гипоксия, которая приводит к про  - 
грессирующим нарушениям метаболизма и в соче-
тании с алкогольной интоксикацией обусловливает 
нарастание жировой и белковой дистрофии сердца 
и  других паренхиматозных органов. Кроме того, 
хроническая гипоксия является стимулом для акти-
вации фибробластов и  развития склероза органов.

Те же изменения сосудов миокарда в сочетании 
с  гиперкатехоламинемией, сопровождающей каж-
дый алкогольный эксцесс, могут быть причиной 
ми  кронекрозов в мышце сердца. При этом происхо-
дит образование аритмогенных факторов, которые 
способствуют развитию фибрилляции желудочков 
сердца и скоропостижной смерти [13].

Таким образом, уже при пьянстве в ССС боль-
ных развиваются выраженные морфологические 
изменения, характеризующие АКМП. Эти изме-
нения нарастают из-за повторяющихся алкоголь-
ных эксцессов и  уже в  стадии пьянства способ-
ствуют прогрессированию гипоксии, дистрофиче-
ских и склеротических изменений органов и тканей, 
в  т. ч.  печени, легких и  головного мозга, патология 
которых, в  свою очередь, усугубляет нарушения 
метаболизма и функции сердца. Возникает замкну-
тый круг, который поддерживается постоянными 
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алкогольными эксцессами. Однако возникшие из  -
менения в  большинстве случаев обратимы или 
хорошо компенсированы, что, в основном, обеспе-
чивает сохранение функций сердца и  других орга-
нов. Поэтому клинические проявления пьянства, 
в  т. ч.  связанные с  поражением головного мозга, 
выражены не ярко.

Пьянство может переходить в 3-ю стадию АБ — 
алкоголизм. Полагаем, что это происходит тогда, 
когда изменения в печени приводят к стабильному 
падению уровня базального метаболизма ниже ге -
нетически детерминированного для каждого че -
ловека. При этом ацетальдегид поступает в  кровь 
в таком количестве, что скорость его распада не спо-
собна обеспечить элиминацию этого чрезвычайно 
токсичного вещества. В крови ацетальдегид помимо 
образования в реакции с катехоламинами опиатов, 
обусловливающих зависимость от алкоголя, соеди-
няется с  некоторыми белками крови, образуя ток-
сичные белки, например, десиалотрансферрин 
и модифицированный гемоглобин [14]. Они вызы-
вают тяжелые изменения клеток, в т. ч. КМЦ и ней-
ронов головного мозга, что способствует прогрес-
сированию энцефалопатии и  АКМП. Появляется 
толерантность к  алкоголю, индуцированная влия-
нием ацетальдегида на  синаптические структуры 
головного мозга. Ацетальдегид нарушает также ме -
таболизм глюкозы, в связи с чем угнетается энерге-
тический обмен в органах [15]. 

Важно, что при алкоголизме в  печени резко 
возрастает количество телец Мэллори. Содержа-
щийся в них алкогольный гиалин является аутоан-
тигеном, против него развивается аутоиммунная 
воспалительная реакция, которую невозможно ос -
тановить [16]. Алкогольный гиалин также обладает 
выраженным лейкотаксисом и является стимулято-
ром фибробластов. Все это приводит к прогрессиро-
ванию хронического алкогольного гепатита, склеро-
 зу и циррозу печени. 

 В миокарде прогрессирует АКМП. Нарастают 
артериосклероз и  артериолосклероз. При этом 
у  большинства больных атеросклероз коронарных 
артерий выражен относительно умеренно. Вслед-
ствие мембранотоксического действия ацетальде-
гида в  миокарде нарастает гетерогенность. Из-за 
гибели митохондрий и снижения образования энер-
гии функция все большей части мышечных волокон 
продолжает снижаться, и они атрофируются, что уси- 
ливает склеротические процессы. Соответ ственно, 
другая часть миофибрилл гипертрофируется, в  КМЦ 
выражена жировая дистрофия. Высвобождающиеся 
из нервных терминалей под воздей ствием ацеталь-
дегида катехоламины приводит к  появлению кон-
трактур мышечных волокон. Из-за расхождения 
мембран вставочных дисков нарушается распро-
странение возбуждения по  миокарду. Кроме того, 
алкогольная нейропатия центрального генеза ухуд-

шает регуляцию функции проводящей системы 
серд    ца, что усугубляет нарушения проводимости 
и ритма сердечных сокращений. В клеточных мем-
бранах нарастает содержание холестерина и снижа-
ется концентрация фосфолипидов, увеличивается 
холестериново-фосфолипидный индекс, в  резуль-
тате чего повышается ригидность мембран клеток 
и внутриклеточных структур. Нарушаются их свой-
ства, что изменяет функции клеток, в  т. ч.  эритро-
цитов. У 82-96% людей, злоупотребляющих алкого-
лем, увеличивается скорость оседания эритроцитов, 
и нарастает ригидность их мембран, что затрудняет 
прохождение эритроцитов через капилляры и сни-
жает их функции [11, 14]. При повторяющихся алко-
гольных эксцессах под влиянием этанола изменя-
ется электромагнитный фон плазмы крови, а также 
меняется электрический заряд мембран эритроци-
тов и эндотелиоцитов, в результате чего эритроциты 
притягиваются к эндотелию сосудов. Из-за склеро-
зирования артериального русла падает тонус вну-
триорганных артерий и  артериального давления 
в  них, замедляется скорость кровотока, снижается 
количество крови, поступающей в  микроциркуля-
торное русло, увеличивается количество стазов 
и  сладжей эритроцитов, прогрессирует гипоксия. 
Формируется распространенная микро- и макроан-
гиопатия. Этому способствует повышение концент-
рация пролина, участвующего в  синтезе коллагена 
[8]. По мере истощения регенераторных возможно-
стей уменьшается количество капилляров и  венул, 
прогрессируют хроническая гипоксия и  связанные 
с этим нарушения метаболизма, нарастают дистро-
фические изменения, ожирение сердца, иногда в мио- 
карде обнаруживаются скопления алкогольного 
гиалина и появляется лимфо-макрофагальная и эози-
нофильная инфильтрация стромы. В сердце усилива-
ются склеротические процессы, нарастает электри-
ческая не  стабильность миокарда, что может быть 
причиной сердечной недостаточности или внезап-
ной смерти. 

Заключение
Таким образом, полученные данные позволяют 

объективно подтвердить необходимость выделения 
АБ как самостоятельной нозологической единицы 
со  стадийным патогенезом, что имеет принципи-
альное значение для борьбы с  ХАИ. Проведенное 
исследование показывает, что не  только алкого-
лизм, но  и  пьянство (“доклиническая стадия” АБ) 
имеет характерную и  выраженную морфологию. 
При пьянстве развиваются тяжелые, но обратимые 
или компенсированные изменения, т. к. сохраня-
ются компенсаторные и  приспособительные воз-
можности организма больных, у  которых еще нет 
зависимости от алкоголя. Поэтому при соответству-
ющем лечении, направленном на  поддержание 
базального метаболизма печени и  нормализацию 
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функции сердца, эта стадия ХАИ излечима. Однако 
терапией пьянства должны в первую очередь зани-
маться терапевты. Тем более что, если в патогенезе 
заболевания ведущую роль играет нарастающая па -
тология печени, наиболее частой причиной смерти 
больных является поражение сердца. В  на  стоящее 
время этой стадией ХАИ целенаправленно не зани-
мается никто.

В стадии алкоголизма и  нарастающей зависи-
мости от  алкоголя тяжелые и  неуклонно прогрес-
сирующие морфологические изменения в  сердце, 
как и в других органах, становятся необратимыми. 
Этому способствует появление в  результате алко-
гольной интоксикации алкогольного гиалина в пе -
чени и в других органах, в т. ч в сердце. С появле-
нием этого аутоантигена развивается аутоиммунная 

воспалительная реакция, которая необратима. Поэ-
тому алкоголизм неизлечим, и этой стадией АБ це -
лесообразнее заниматься наркологам, проводящим 
паллиативное лечение таких больных, направлен-
ное в основном на попытки изменения их сознания 
и отношения к алкоголю.

Общий вывод, вытекающий из представленного 
исследования, заключается в  том, что стадия пьян-
ства АБ требует к себе наибольшего внимания, пре-
жде всего со  стороны терапевтов, и  только лечение 
пьянства как обратимой стадии АБ является наибо-
лее эффективной профилактикой алкоголизма.

Отношения и деятельность: авторы заявляют 
об  отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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