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Известно, что злоупотребление спиртными на�
питками негативно влияет на состояние сердечно�
сосудистой системы (ССС) и является фактором
риска развития артериальной гипертензии (АГ),
гипертрофии левого желудочка и сердечной не�
достаточности [5, 13, 31, 46, 47, 52]. Однако не у
всех лиц, злоупотребляющих алкоголем, выявляет�
ся АГ. В последние годы обсуждается генетичес�
кая предрасположенность к развитию алкоголь�
индуцированной АГ, связанная, в частности, с по�
лиморфизмом генов ферментов, метаболизирую�
щих этанол.

Другой недостаточно исследованный вопрос
связан с влиянием на развитие ССЗ употребления
алкоголя в малых и умеренных дозах. Представле�
ния о том, что спиртные напитки в некоторой сте�
пени оказывают защитное действие на развитие
ишемической болезни сердца (ИБС), очень рас�
пространенные как среди врачей, так и широкой
публики. Существует так называемый француз�
ский парадокс — низкая частота ИБС во Фран�
ции, где принято ежедневно пить виноградное ви�
но. Эпидемиологические исследования показыва�
ют положительное влияние алкогольных напитков
на некоторые показатели, связанные с ССЗ — ли�
пидный спектр крови, тромбообразование и фиб�
ринолиз, чувствительность к инсулину, уровень
эндотелина, NO, прекисное окисление липидов
[22, 40, 46].

Влияние вида алкогольного напитка на сердеч�
но�сосудистые заболевания до конца не выяснено.
Ряд авторов считает, что положительным эффек�
том на снижение риска ИБС обладает только ви�
ноградное вино, преимущественно красное, а дру�
гие спиртные напитки, например пиво, оказывают
негативное влияние [21, 50]. Другие авторы отме�
чают положительный эффект независимо от вида
спиртного [22, 40, 46], а некоторые относятся скеп�
тически к положительному эффекту вина на фун�
кцию сердца [16]. Недостаточно выясненным оста�
ется влияние характера употребления алкоголя —

частота, количество, связь с приемом пищи и др.
Имеются также данные о действии генетических
факторов на ассоциацию употребления алкоголя с
развитием атеросклероза. Рассмотрению этих
вопросов и посвящена данная статья.

ВВллиияяннииее  ааллккооггоолляя  ннаа  ррааззввииттииее  
ааррттееррииааллььнноойй  ггииппееррттееннззииии

В последние десятилетия активно исследуется
влияние алкоголя как фактора риска АГ. Исследо�
вания, в которые включались лица разного этни�
ческого происхождения и пола, свидетельствуют о
том, что с употреблением алкоголя связано 5—7%
риска развития АГ [27]. Показано, что воздержа�
ние от спиртного в течение нескольких дней соп�
ровождается снижением артериального давления
(АД). Отдельные авторы отмечают, что у умеренно
выпивающих уровень АД ниже, чем у непьющих,
что, по�видимому, более характерно для женщин
[27]. Данные эпидемиологических исследований
подтверждаются экспериментальными работами,
в которых показано повышение АД при употреб�
лении алкоголя [37] и снижение при отказе от не�
го [51].

Механизмы связи АГ с употреблением алкоголя
еще не достаточно исследованы. Невыясненными
остаются такие вопросы: 1) является ли эта ассо�
циация линейной или существует пороговая доза
алкоголя; 2) влияет ли на нее вид алкогольного на�
питка; 3) характер употребления алкоголя; 4) вре�
менной фактор ассоциации изменения АД от
употребления алкоголя; 5) влияние пищевого
и/или поведенческого факторов; 6) роль генети�
ческих факторов. Все эти вопросы имеют отноше�
ние к роли снижения употребления алкоголя для
лечения или профилактики АГ [26].

При проведении эпидемиологических исследо�
ваний недостаточно уделено внимания таким фак�
торам, как частота и характер употребления алко�
голя. В исследовании Marques�Vidal и соавт. пока�
зана взаимосвязь характера употребления алкого�
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ля и уровня АД [29]. У ирландцев, которые пьют
алкогольные напитки в больших количествах в вы�
ходные дни, уровень АД в понедельник выше, чем
в другие дни недели, в то время как у французов,
которые употребляют алкоголь более равномерно
в течение недели, такого подъема АД по понедель�
никам не наблюдается.

В исследовании Stranges и соавт. изучено влия�
ние характера (с закуской или без) и количества
употребляемого алкоголя на развитие АГ у 2609
жителей Нью�Йорка обоего пола европейского
происхождения в возрасте от 35 до 80 лет [46]. По�
казано, что у лиц, как правило употребляющих ал�
коголь без закуски, риск АГ на 64% выше, причем
объем спиртного в данном случае не имеет значе�
ния. Не обнаружено разницы во влиянии на АГ
вида алкогольного напитка (пиво, вино или ликер).
В исследовании итальянских ученых на большой
группе мужчин и женщин также показана ассоци�
ация характера приема вина — с закуской или
без — с риском АГ [47].

Достаточно широко распространено мнение о
защитном эффекте красного вина от развития
сердечно�сосудистых заболеваний. Его связывают
с антиоксидантным действием полифенолов, вхо�
дящих в состав красного вина [6, 7, 10, 45, 50].
Этот вопрос стал предметом исследования Zilkens
и соавт. [52]. Они провели эксперимент, в кото�
рый вошли 28 здоровых мужчин. Он состоял из
четырех этапов длительностью по 4 нед: 1) кон�
трольный период, на протяжении которого не
употреблялись ни алкоголь, ни виноградные про�
дукты; 2) прием 375 мл красного вина в день (39 г
этанола); 3) 375 мл того же вина, но безалкогольно�
го; 4) 1125 мл пива в день (41 г этанола). Вино и пи�
во вызывали повышение к концу эксперимента
уровня АД на 1,9 и 2,9 мм рт. ст. соответственно по
сравнению с контрольным периодом. В конце пе�
риода приема безалкогольного красного вина уро�
вень АД не изменился. Алкогольные напитки и бе�
залкогольное вино не влияли на дилатацию плече�
вой артерии, вызванную глицерилтринитратом.
Экскреция с мочой эндотелина�1 была выше в пе�
риоды употребления алкогольных напитков по
сравнению с безалкогольными.

Данные этого исследования показали, что наибо�
лее действенным компонентом спиртных напит�
ков является сам алкоголь. АД повышалось к кон�
цу периода употребления алкогольных напитков
не зависимо от их вида (вино, пиво). Действие
других компонентов красного вина на изучаемые
параметры сердечно�сосудистой системы не отме�
чено. Употребление приблизительно 700 мг поли�
фенолов, содержащихся в дневной дозе безалко�
гольного вина заметно не влияло на уровень АД,
размеры сердца, эндотелиальную функцию или
секрецию эндотелина. Эти данные противоречат
результатам других экспериментов, что виноград�
ный сок или безалкогольное вино улучшает эндо�
телий�независимую вазодилатацию [7, 45]. Zilkens
с соавт. показали, что вазопрессорный эффект ал�
коголя вызывается, по крайней мере частично,

благодаря повышению уровня эндотелина�1. Авто�
ры объясняют расхождение их результатов с дан�
ными эпидемиологических исследований тем, что
в них не учитывалось влияние других факторов,
связанных с питанием и образом жизни. В час�
тности, лица, пьющие вино, могут иметь более вы�
сокий социоэкономический статус и, соответс�
твенно, имеют больше возможностей заботиться о
своем здоровье.

В исследовании Zilkens и соавт. было подтвер�
ждено показанное ранее увеличение размеров
сердца при употреблении алкоголя [5, 31]. Как у
гипертоников [5], так и у нормотоников [31] влия�
ние алкоголя на увеличение размеров сердца (HR)
было более выраженным в вечерние и ночные ча�
сы. Расхождение между изменениями АД и HR —
повышением систолического АД в течение дня, и
увеличением HR ночью — показывает влияние
симпатической регуляции [31, 52]. В работе Zilkens
с соавт. не определялись уровни эндотелина�1 в
зависимости от суточного изменения АД и HR. Та�
кие исследования могли бы прояснить связь уров�
ня эндотелина�1 с симпатической регуляцией.

Адаптивные структурные изменения резистен�
тных сосудов под действием этанола могут вести к
хронической гипертензии. Поэтому, если у паци�
ента АД превышает 115/75 мм рт. ст., врач должен
предупредить его, чтобы остерегался злоупотреб�
ления алкогольными напитками [13]. Воздержание
от алкоголя может быть одним из факторов лече�
ния АГ [27]. Показано, что алкогольные напитки
могут снижать эффективность медикаментозного
лечения и снижения веса, направленных на кор�
рекцию АД, при этом отказ от спиртного более
снижает АД, чем физические упражнения и
уменьшение потребления соли [27].

ДДееййссттввииее  ааллккооггоолляя  ннаа  ррааззввииттииее  ИИББСС

Ряд авторов высказывают предположение, что
употребление алкоголя в малых или умеренных
количествах может оказывать защитный эффект
относительно развития ИБС [24, 32, 35, 40, 41]. Это
может быть связано с увеличением в плазме уров�
ня холестерина (ХС) липопротеинов высокой
плотности (ЛПВП) и уменьшением уровня ХС ли�
попротеинов низкой плотности (ЛПНП) [35]. Упот�
ребление алкоголя дозозависимо повышало пока�
затель ХС ЛПВП и снижало уровень фибриногена
в эксперименте [41] и ассоциировано с более низ�
ким значением маркеров воспаления [24]. Показа�
но, что влияние алкоголя на липидный спектр кро�
ви и атеросклероз зависит от дозы: умеренная ас�
социирована с менее выраженным атеросклеро�
зом каротидных артерий, а злоупотребление — с
прогрессированием заболевания [32]. В этой рабо�
те обследованы 5888 мужчин и женщин старше 65
лет. Количество потребляемого алкоголя оценива�
ли по количеству бутылок или банок пива, шести�
унциевых бокалов вина и количеству рюмок лике�
ра. В зависимости от частоты употребления алко�
голя в течение недели выделены несколько групп:
1) непьющие; 2) менее 1 раза; 3) от 1 до 6 раз;
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4) 7—13 раз; 5) более 14 раз. Показано, что упот�
ребление алкоголя с частотой 1—6 раз в неделю
ассоциировано с менее выраженным атеросклеро�
зом каротидных артерий, а при частоте более
14 раз в неделю — с более выраженным атеро�
склерозом. Это наблюдалось как у мужчин, так и у
женщин.

В работе [41] анализируются данные более 100
исследований (случай�контроль, проспективных
когортных) и более 80 кратковременных экспери�
ментальных исследований, которые показали
пользу употребления алкогольных напитков в
объеме, эквивалентном 10—15 г этанола в день, на
состояние ССС.

Ряд исследований случай�контроль выявили
пользу спиртного относительно развития ИБС [20,
41]. Несколько крупномасштабных когортных исс�
ледований в различных популяциях также показа�
ли, что умеренное употребление алкоголя снижает
риск развития ИБС и/или смертности от ИБС [20,
41, 43]. Полезные суточные дозы алкоголя, снижа�
ющие риск ИБС на 30—40%, для мужчин и жен�
щин составляют 2 и 1 порции соответственно, уве�
личение количества алкоголя снижает положи�
тельный эффект; 1 порция алкоголя соответствует
10—15 г этанола.

Данные многочисленных исследований, прове�
денных в России и в Украине, свидетельствуют об
употреблении алкоголя как об важном факторе в
развитии ССЗ. Так, российские ученые на боль�
шой группе мужчин (7815 человек) в возрасте 40—
59 лет установили, что 94,5% из них пьют спиртные
напитки, причем среднее их потребление больше
«полезного» уровня [1]. Было подтверждено, что

связь приема алкоголя со смертностью от ИБС
имеет U�образный характер: минимальный показа�
тель смертности наблюдался при малых и умерен�
ных количествах алкоголя и увеличивался у непью�
щих и злоупотребляющих алкоголем. Рост смер�
тности от ИБС отмечен при суточном употребле�
нии алкоголя более 24 г этанола, что значительно
меньше, чем его реальное (35,0—38,0 г) [1]. Анало�
гичные данные о пользе употребления алкоголя в
малых и умеренных дозах получены в различных
странах. В исследованиях с исключением лиц, не
употребляющих спиртные напитки по состоянию
здоровья, показали такие же результаты [40].

Изучены эффекты приема фиксированной дозы
алкоголя в сравнении с периодом воздержания.
Показано, что прием алкоголя влияет на целый
ряд биохимических показателей, характеризую�
щих деятельность ССС, что показывает вовлечен�
ность нескольких механизмов. Анализ этих иссле�
дований, проведенный Rimm и др., свидетельству�
ет, что умеренное употребление алкоголя сопро�
вождается повышением уровня ЛПВП, снижением
фибриногена и других гемостатических факторов,
повышением чувствительности к инсулину [40].
Как видно из рисунка, основной эффект связан с
повышением уровня ЛПВП (снижение риска ИБС
на 40—65%), хотя механизмы такой ассоциации не
исследованы. Предполагают, что это может объяс�
няться усилением синтеза печенью липопротеи�
нов, активацией липаз триглицеридами (ТГ) и за�
медлением удаления циркулирующих ЛПВП [11].
Не обнаружено влияния на уровень ЛПВП вида
алкогольного напитка, это предполагает, что ос�
новным действующим агентом является этанол

Рисунок. ВВллиияяннииее  ггееннееттииччеессккиихх  ии  ссррееддооввыыхх  ффааккттоорроовв  ннаа  ббииооххииммииччеессккииее  ппооккааззааттееллии  ппррии  ууммеерреенннноомм  ууппооттррееббллееннииии
ааллккооггоолляя  уу  ббооллььнныыхх  ИИББСС
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[11]. Зависимость уровня ЛПВП от дозы алкоголя
линейна [11], в то время как дозовый эффект ал�
коголя на развитие ИБС имеет J� или U�образную
форму. Метаанализ, проведенный Rimm и др., по�
казал, что суточная доза этанола 30 г повышает
уровень ЛПВП на 0,10 ммоль/л и снижает риск
ИБС на 17% [40]. На данную зависимость не влия�
ли пол и вид алкогольного напитка. Эта доза эта�
нола ассоциирована также с незначительным (на
0,06 ммоль/л) уровня ТГ, что повышает риск ИБС
на 1,9% [40]. Но такой негативный эффект компен�
сирован гораздо большим повышением уровня
ЛПВП.

Изучение влияния алкоголя на показатели ге�
мостаза свидетельствуют об изменении уровня и
взаимодействия фибринолитических агентов, что
предупреждает тромбоз [11, 38, 39]. Исследования
in vitro и in vivo показали влияние алкоголя на
уровни фибриногена, активаторов и ингибиторов
плазминогена [39]. Rimm с соавт. подсчитали, что
ежедневное употребление приблизительно 30 г
этанола снижает уровень фибриногена на 0,075
г/л, что соответствует снижению риска развития
ИБС на 12,5% [40]. Таким образом, после ЛПВП
фибриноген является вторым по силе фактором,
который ассоциирован с влиянием алкоголя на
ИБС — снижение риска составляет 20—30%
(рисунок). Показана причастность других гемоста�
тических факторов, но она незначительна. Так, Iso
и соавт. обнаружили прямую корреляцию между
употреблением алкоголя и уровнем активатора
плазминогена тканевого типа (t�PA) и ингибитора
активатора плазминогена 1 типа (PAI 1) [22]. Rid�
ker и соавт. установили, что умеренные дозы алко�
голя ассоциированы с уровнем t�PA [38].

В то же время имеются данные о негативном
влиянии алкоголя на некоторые показатели гемос�
таза. Так, отмечено, что вино влияло на агрегацию
и секрецию тромбоцитов, индуцированную колла�
геном, что может быть фактором риска развития
тромбозов [30].

Другие авторы указывают, что употребление ал�
коголя ассоциировано с повышением чувствитель�
ности к инсулину [25, 48].

Как видно из рисунка, на снижение риска ИБС,
ассоциированного с приемом алкоголя, 40—65%
эффекта приходится на повышение уровня ЛПВП,
20—30% — на снижение уровня фибриногена, 
5—10% — на повышение чувствительности к инсу�
лину.

По данным Stranges и соавт. употребление алко�
голя без закуски и его частота более значительно
влияют на риск коронарных событий, чем коли�
чество алкоголя или вид напитка [46]. Предполага�
ют, что прием алкоголя вместе с пищей замедляет
его всасывание и сглаживает негативное действие
на сердечно�сосудистую систему. Хотя перееда�
ние тоже вредно, оно уменьшает или даже ниве�
лирует положительное действие алкоголя на риск
ИБС. В работе [30] исследовано влияние вина и
диеты (средиземноморской и обогащенной жира�
ми) на ряд показателей воспаления и гемостаза.

Сочетание употребления вина и средиземномор�
ской диеты положительно отражалось на показа�
телях гемостаза. Вместе с тем отмечается, что до�
бавление к диете вина значительно влияло на ак�
тивность тромбоцитов (агрегацию и секрецию, ин�
дуцированную коллагеном), что может быть фак�
тором риска развития тромбозов.

Некоторые авторы отмечают благотворность ал�
коголя только для виноградного вина. В работе
Gronback и соавт. показано, что у мужчин, выпи�
вающих 3—5 стаканов вина в день, относительный
риск смерти от сердечно�сосудистой патологии
составляет 0,51 по отношению к непьющим, в то
время как у употребляющих водку он был равен
1,34; потребление пива не влияло на смертность от
ССЗ [21]. Особенно часто благоприятный эффект
на предупреждение развития ССЗ связывают с
красным вином. Его положительное действие у
больных ИБС ряд авторов связывают с антиокси�
дантной реакцией полифенольных соединений.
Исследовалось влияние виноградного сока у боль�
ных ИБС [7, 45]. Показано, что ежедневный прием
4—8 мл/кг виноградного сока на протяжении 2—
4 нед улучшает эндотелиальную функцию. Авторы
считают, что этот эффект является вторичным по
отношению к антиоксидантному действию флаво�
ноидов виноградного сока. Установлено, что при�
ем 300 мл красного вина сопровождается повыше�
нием антиоксидантной способности крови на 18%
в течение часа и на 11% в течение 2 ч; употребле�
ние белого вина и пива было в 3—4 раза менее эф�
фективно [50]. В работе Blanco�Colio и соавт. пока�
зано, что красное вино предупреждает активацию
в мононуклеарных клетках периферической кро�
ви ядерного транскрипционного фактора κВ, учас�
твующего в атерогенезе [6]. Furman и соавт. в экс�
перименте на крысах показали антиатерогенный
эффект криопорошка, полученного из свежего ви�
нограда, содержащего смесь полифенолов [15].
Скармливание этого криопорошка на 41%
(Р < 0,0002) уменьшало площадь атеросклероти�
ческого поражения сосудов. Отмечается сниже�
ние оксидативного стресса на 8%, увеличение ан�
тиоксидантной емкости плазмы на 22%, снижение
захвата макрофагами окисленных ЛПНП на 33% и
уменьшение окисления ими ЛПНП на 25%. Таким
образом, антиатеросклеротическое действие поли�
фенолов винограда связано с действием на фун�
кцию макрофагов — снижением накопления ХС и
превращения их в пенистые клетки.

Sbarra и соавт. в эксперименте in vitro исследо�
вали влияние экстракта полифенолов красного ви�
на и одного из его компонентов, ресвератрола на
выработку поджелудочной железой солезависи�
мой липазы, которая обеспечивает гидролиз в две�
надцатиперстной кишке липидов и частично эфи�
ров ХС, что увеличивает биодоступность свобод�
ного ХС (СХС) [42]. Как ресвератрол, так и экс�
тракт полифенолов снижали активность фермен�
та, а ресвератрол, кроме того, тормозил экспрес�
сию гена липазы. Авторы предполагают, что in vi�
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vo эти эффекты могут снижать гидролиз пищевых
липидов и соответственно всасывание СХС.

В обзоре Dore [10] анализируется влияние за�
щитного эффекта ресвератрола. Отмечается, что
этот компонент красного вина выполняет фун�
кции сигнальной молекулы в клетках и тканях,
влияя на экспрессию генов и белков, что может
объяснить некоторые его антиоксидантные реак�
ции. Модулирование ресвератролом экспрессии
генов объясняет некоторые его цитопротекторные
эффекты, а также влияние на кровоток, гибель
клеток и каскад воспалительных реакций. В час�
тности, он влияет на экспрессию оксигеназы гема.
Усиление активности этого фермента оказывает
значительное защитное действие при оксидатив�
ном стрессе in vitro и in vivo.

Walsh и соавт. изучали влияние алкоголя при
застойной сердечной недостаточности (СН) (Fra�
mingham Heart Study) [49]. Обследовано 2796 муж�
чин и 3493 женщины, которых опрашивали об
объеме употребляемых за неделю спиртных на�
питков. Не менее 15 порций в неделю для мужчин
и 8 — для женщин расценивалось как злоупотреб�
ление алкоголем. Количество порций алкоголя
рассчитывали исходя из дозы 13 г этанола в 1 пор�
ции. За период наблюдения СН развилась у 99
мужчин и 120 женщин. Установлено, что прием
алкоголя предупреждал развитие СН, риск кото�
рой был минимальным при дозе алкоголя 8—14
порций в неделю для мужчин и 3—7 порций для
женщин по сравнению с неупотребляющими
спиртное. Авторы не заметили также негативного
воздействия алкоголя на развитие застойной СН в
группе лиц, злоупотреблявших спиртным. У муж�
чин он был даже ниже по сравнению с непьющи�
ми. Этот неожиданный эффект авторы связывают
с тем, что для развития алкоголь�ассоциированной
кардиомиопатии, по�видимому, требуются боль�
шие дозы алкоголя, чем у обследованных ими лиц,
или сопутствующий недостаток питания, или нас�
ледственная предрасположенность.

Ранее Cooper и др. показали, что алкоголь в ма�
лых и умеренных дозах не ассоциирован с ростом
риска развития застойной СН у больных с ишеми�
ческой систолической дисфункцией левого желу�
дочка, а при неишемической — наблюдалась тен�
денция к увеличению риска [8]. Если употребле�
ние алкоголя оказывает защитный эффект на раз�
витие СН путем предупреждения ИМ, то у лиц с
СН без предшествовавшего ИМ не должно наблю�
даться его протективного действия. Walsh и соавт.
проанализировали влияние алкоголя на развитие
СН в зависимости от того, предшествовал ли ей
ИМ. У мужчин и женщин с застойной СН соот�
ветственно в 72 и 71% случаев ИМ не было. Риск
развития застойной СН в данном случае был ниже
у мужчин, употреблявших алкоголь в малых коли�
чествах (1—7 порций алкоголя в неделю) по срав�
нению с теми, кто обходился без алкоголя; у жен�
щин не отмечено влияния алкоголя. У лиц, злоу�
потреблявших им, также не возрастал риск разви�
тия застойной СН без предшествовавшего ИМ.

Таким образом, рядом эпидемиологических и
экспериментальных исследований показано поло�
жительное действие алкогольных напитков в уме�
ренных дозах на снижение риска ИБС. Но не во
всех случаях наблюдается этот эффект, и даже на�
оборот, может быть негативное влияние. Так,
Fuchs с соавт. показали, что у лиц негроидной ра�
сы умеренные дозы алкоголя ассоциированы с
ростом риска ИБС [14], что говорит о необходи�
мости учитывать также влияние генетических
факторов.

ВВллиияяннииее  ггееннееттииччеессккиихх  ффааккттоорроовв  
ннаа  ррааззввииттииее  ссееррддееччнноо**ссооссууддииссттоойй  ппааттооллооггииии
ппррии  ууппооттррееббллееннииии  ааллккооггоолляя

Влияние генетических факторов в модулирова�
нии действия алкоголя на развитие сердечно�сосу�
дистой патологии зависит от полиморфизма генов
ферментов, участвующих в его метаболизме. Это
прежде всего алкогольдегидрогеназа (ADH) и аце�
тальдедиддегидрогеназа (ALDH), а также цитохром
CYP2E1. На первом этапе метаболизма этанола
ADH превращает этанол в ацетальдегид. На вто�
ром этапе ALDH метаболизирует ацетальдегид в
ацетат. От активности этих ферментов зависит
индивидуальная переносимость алкоголя. При вы�
сокой активности первого фермента и низкой —
второго употребление алкоголя ведет к накопле�
нию в крови токсичного ацетальдегида, что прояв�
ляется в так называемой флашинг�реакции — пок�
раснении лица, сердцебиении. Известно, что этот
эффект алкоголя наиболее распространен у пред�
ставителей монголоидной расы (57—85%) и встре�
чается только у 4—10% европейцев. Низкая актив�
ность ALDH наблюдалась у 35% китайцев, у 44%
японцев и практически не выявлена у европейцев
(около 1%) [3]. Роль цитохрома CYP2E1 в метабо�
лизме этанола возрастает при злоупотреблении
алкоголем. Полиморфизм гена CYP2E1, связанный
с повышенной активностью фермента, в европей�
ской популяции встречается очень редко и имеет
значение преимущественно в развитии патологии
печени [3, 4]. Более подробная характеристика по�
лиморфизма генов ферментов, метаболизирую�
щих этанол, представлена в отдельном обзоре [3].
С точки зрения целесообразности генотипирова�
ния лиц европейского происхождения, по мнению
Hines и соавт., представляет интерес ADH3. Этот
фермент имеет две изоформы (γ1 и γ2), распрос�
траненность которых у европейцев составляет со�
ответственно 55 и 45% [23]. Активность изофер�
мента γ1 выше, чем γ2. В исследовании Physicians'
Health Study было показано, что у гомозигот по γ2,
употребляющих алкоголь в умеренных количес�
твах, более высокий уровень ЛПВП, а риск разви�
тия ССЗ меньше по сравнению с гомозиготами по
γ1 [23].

В исследовании [34] установлено, что частота ал�
леля ADH2�2 у россиян (менее 30%) занимает про�
межуточное положение между монголоидными
популяциями (65—80%) и центрально�европейски�
ми (до 5%). В работе В.С. Моисеева и др. изучалось
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влияние полиморфизма генов ADH2 и ALDH2 у
больных алкоголизмом, проживающих в москов�
ском регионе [2]. Получено следующее распреде�
ление генотипов ADH2: ADH2�1/1 — 61,1%
(22 чел.); ADH2�1/2 — 36,1% (13 чел.); ADH2�2/2 —
2,8% (1 чел.). Все больные имели генотип ALDH2�
1/1. Показано, что у лиц с генотипом ADH2�1/1 в
состоянии абстиненции отмечены достоверно бо�
лее высокие значения систолического АД, пульсо�
вого давления и частоты сердечных сокращений.
Распределение частот аллелей ADH2 у жителей
Украины не изучали, но данные российских исс�
ледователей о высокой частоте у россиян аллеля
ADH2�2, связанного со снижением толерантности
к алкоголю, показывает целесообразность иссле�
дования данного полиморфизма в украинской по�
пуляции.

Ряд экспериментов in vitro показал, что этанол
влияет на экспрессию генов, которые могут вли�
ять на развитие сердечно�сосудистой патологии:
перксисомальный пролифератор�активированный
рецептор α (PPARα) [17], мессенджер экспрессии
РНК с�myc [36], t�PA [18], активатор плазминогена
урокиназного типа (u�PA) [18], PAI�1 [19].

Из генетических факторов, не связанных с мета�
болизмом этанола, для которых показано модифи�
цирующее действие этанола на ассоциацию их с
развитием атеросклероза, наиболее изучен
ε2/ε3/ε4 полиморфизм гена аполипопротеина Е
(ароЕ). АроЕ, наряду с другими апобелками (аро),
участвует в транспорте липопротеинов (ЛП) и иг�
рает важную роль в регулировании уровня липи�
дов. Аллель ε3, кодирующий aрoE3, является «нор�
мальным», наиболее распространенным, а аллели
ε2 (кодирует ароЕ2) и ε4 (кодирует ароЕ4) — это
мутантные формы. Уровень ХС последовательно
повышается от ε2 к ε3 и ε4, и это является неизмен�
ной закономерностью для разных популяций [44].
Установлена связь аллеля ε4 с развитием дислипо�
протеинемии (ДЛП) и атеросклероза, причем на
эту ассоциацию влияют ряд средовых факторов, в
частности, употребление алкоголя [9, 12, 28, 32, 33].

Американские ученые в исследовании Framin�
gham Offspring Study изучали влияние полиморфиз�
ма гена АРОЕ и употребления алкоголя на уровень
липидов [9]. У пьющих мужчин (n = 817) у носите�
лей ε2�аллеля был самый низкий уровень ХС ЛПНП
по сравнению с непьющими, а у носителей ε4 — на�
оборот у пьющих он был значительно выше.

Канадские ученые обследовали 869 женщин и
824 мужчин (исследование Quebec Heart Health

Survey) [28]. У мужчин только при генотипе ε3/3
прием алкоголя сопровождался повышением уров�
ня ХС ЛПВП. Обнаружена связь употребления ал�
коголя у носителей ε4 с развитием каротидного
атеросклероза [32]. В группе умеренно пьющих
только у носителей аллеля ε4 толщина интимы ме�
дии была больше по сравнению с непьющими. В
других исследованиях также показано, что уме�
ренное употребление алкоголя может иметь нега�
тивный эффект на развитие атеросклероза у носи�
телей аллеля ε4. Так, отмечается положительное
действие умеренного употребления алкоголя на
познавательные функции, а у носителей аллеля
ε4 — негативное [12, 33].

Таким образом, данные разных исследователей
показывают, что в то время как у лиц без аллеля ε4
умеренное употребление алкоголя благоприятно
влияло на липидный спектр крови и предупрежда�
ло развитие атеросклероза, у его носителей оно
было негативным. Механизм такого эффекта пока
не исследован. Рекомендации, касающиеся упот�
ребления алкоголя у больных с сердечно�сосудис�
той патологией, должны быть индивидуальными,
учитывающими риск/пользу для конкретного
больного.

ЗЗааккллююччееннииее

Таким образом, употребление алкоголя даже в
умеренных дозах негативно влияет на развитие
АГ, вызывая повышение АД, а отказ от него спо�
собствует коррекции АД, что может быть одним
из компонентов терапии. Из генетических факто�
ров, связанных с нарушением толерантности к ал�
коголю, которые целесообразно исследовать в ук�
раинской популяции, следует отметить полимор�
физм генов ADH2 и ADH3.

Положительные эффекты употребления спир�
тных напитков в малых и умеренных количествах
связывают со снижением риска ИБС, что объяс�
няется прежде всего влиянием на липидный
спектр крови и показатели гемостаза. Однако у
некоторых больных, в частности у носителей алле�
ля ε4 гена АРОЕ, может наблюдаться обратный
эффект. Поэтому для выбора рекомендаций паци�
енту с сердечно�сосудистой патологией относи�
тельно употребления алкоголя необходим индиви�
дуальный подход с учетом генетических особен�
ностей, которые могут влиять на толерантность к
алкоголю, и в ряде случаев способствовать прог�
рессированию заболевания при употреблении да�
же небольших его доз.
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ВПЛИВ ВЖИВАННЯ АЛКОГОЛЮ НА РОЗВИТОК СЕРЦЕВО�СУДИННОЇ ПАТОЛОГІЇ. 

РОЛЬ ГЕНЕТИЧНИХ ФАКТОРІВ

Г.Д. Фадєєнко, С.В. Виноградова

Наведено дані про вплив вживання алкоголю на розвиток серцево�судинної патології: артеріальної гіпертен�
зії, ішемічної хвороби серця (ІХС), застійної серцевої недостатності. Вживання алкогольних напоїв асоційова�
не зі зростанням артеріального тиску і ризиком розвитку артеріальної гіпертензії. З іншого боку, низка епіде�
міологічних і експериментальних досліджень свідчить про зниження ризику ІХС в разі вживання алкоголю у
малих та помірних дозах. Розглядається вплив виду алкогольних напоїв, доз і характеру їхнього вживання на
ризик ІХС. Показаний вплив генетичних чинників у розвитку серцево�судинної патології, асоційованої із
вживанням алкоголю.

THE INFLUENCE OF ALCOHOL CONSUMPTION ON CARDIOVASCULAR DISEASES. 

THE ROLE OF GENETIC FACTORS

G.D. Fadeenko, S.V. Vinogradova

The article presents data of effects of alcohol ingestion on the development of cardiovascular pathology: arterial
hypertension, coronary heart disease (CHD), congestive heart failure. Consumption of alcohol beverages is associat�
ed with the increase of arterial pressure and risk of arterial hypertension. On the other hand, some epidemiological
and experimental studies showed the decreased risk of CHD associated with alcohol consumption in small and mod�
erate doses. The influence of alcoholic beverages type, doses and pattern of alcohol ingestion on CHD risk is consid�
ered in the article. Effects of genetic factors in the development of cardiovascular diseases associated with alcohol
consumption have been shown.


