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Аннотация
Введение. Алкогольная зависимость – состояние, последствия которого у лиц с заболеваниями сер-

дечно-сосудистой системы и иммунодефицитом характеризуются тяжелым течением. Цель исследова-
ния – оценить влияние алкогольной зависимости на течение хронической сердечной недостаточности 
у лиц, инфицированных вирусом иммунодефицита человека. Материалы и методы. Клиническое ис-
следование с включением 240 больных с ВИЧ-инфекцией, из них у 160 диагностирована хроническая 
сердечная недостаточность (ХСН), у 72 выявлена алкогольная зависимость. Шкала AUDIT применялась 
для диагностики алкогольной зависимости. Всем больным проведена эхокардиография, в плазме крови 
определена концентрация NT-proBNP, в сыворотке – содержание СРБ, трансферрина, ферритина, железа, 
калия, натрия, билирубина, креатинина, мочевины, мочевой кислоты, активность АСТ, АЛТ, гаммаглута-
милтранспептидазы (ГГТП). Статистические расчеты: методы Колмогорова – Смирнова, Манна – Уитни, 
отношения шансов и рисков. Результаты. В группе больных с алкогольной зависимостью преобладали 
застойные явления, более низкая частота сердечных сокращений. На фоне алкогольной зависимости в 
сыворотке крови установлено снижение уровня общего холестерина, трансферрина, калия, повышение 
содержания общего билирубина и активности ГГТП, снижение количества тромбоцитов. В плазме крови 
установлено увеличение концентрации NT-proBNP. Обсуждение. Алкоголю свойственен кардиотоксиче-
ский эффект, а регулярное употребление этанола сопряжено с развитием неишемической дилатацион-
ной кардиомиопатии и ХСН. Эхокардиографические данные свидетельствуют о преобладании дилата-
ции правого предсердия и левого желудочка в группе больных с алкогольной зависимостью среди всех 
больных с ХСН, инфицированных ВИЧ, вследствие формирования кардиомиопатии. Заключение. Ал-
когольная зависимость является состоянием, утяжеляющим течение ХСН у больных с ВИЧ-инфекцией, 
что проявляется более высокими значениями NT-proBNP плазмы крови, при этом ХСН чаще приобретает 
застойный характер. Течение ХСН у ВИЧ-инфицированных на фоне алкогольной зависимости сопрово-
ждается нарушениями работы печени, в 3,5 раза увеличивается шанс развития холестаза, в 2,5 раза уве-
личиваются шансы смерти в течение 2 месяцев после поступления в стационар. 
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Abstracts
Introduction. Alcohol dependence is a condition, the consequences of which are severe in persons with 

cardiovascular diseases and immunodeficiency. The purpose of the study is to evaluate the influence of alcohol 
dependence on the course of chronic heart failure (CHF) in persons infected with human immunodeficiency virus 
(HIV). Materials and methods. A clinical study including 240 HIV-infected patients, 160 of them were diagnosed 
with CHF, 72 had alcohol dependence. AUDIIT scale was used for diagnostics of alcohol dependence. All patients 
underwent echocardiography, NT-proBNP concentration was determined in blood plasma, serum - content of SRB, 
transferrin, ferritin, iron, potassium, sodium, bilirubin, creatinine, urea, uric acid, AST, ALT, GGTP activity. Statistical 
calculations: Kolmogorov-Smirnov, Mann-Whitney methods, odds ratios and risks. Results. Congestion, lower heart 
rate prevailed in the group of patients with alcohol dependence. On the background of alcohol dependence in blood 
serum there was a decrease in the level of total cholesterol, transferrin, potassium, an increase in total bilirubin 
and GGTP activity, a decrease in the number of platelets. Increase in NT-proBNP concentration was found in blood 
plasma. Discussion. Alcohol is characterized by cardiotoxic effect, and regular ethanol consumption is associated 
with the development of non-ischemic dilated cardiomyopathy and CHF. Echocardiographic findings suggest a 
predominance of right atrial and left ventricular dilatation in the group of patients with alcohol dependence among 
all patients with CHF infected with HIV due to the formation of cardiomyopathy. Conclusion. Alcohol dependence 
is a condition aggravating the course of CHF in HIV-infected patients, which is manifested by higher values of blood 
plasma NT-proBNP, with CHF more often acquiring a congestive character. The course of CHF in HIV-infected patients 
against the background of alcohol dependence is accompanied by liver dysfunction - 3.5 times increase the chance 
of cholestasis development, 2.5 times increase the chances of death within 2 months after admission to hospital.
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ВВЕДЕНИЕ
Алкогольная зависимость – хроническое состоя-

ние, калечащее судьбы множества людей. Далеко не 
каждый пациент с алкогольной зависимостью состо-
ит на учете и признается в ней. Тяжело протекают 
последствия алкогольной зависимости у лиц с хрони-
ческими заболеваниями, особенно с заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы и иммунодефицитны-
ми состояниями. Известно, что ежедневное употре-
бление алкоголя в течение длительного времени со-
пряжено с развитием ишемической болезни сердца, 
артериальной гипертензии, ишемических и геморра-
гических инсультов, фибрилляции предсердий (при 
употреблении 60 и более грамм чистого алкоголя в 
неделю) [1]. Люди, злоупотребляющие алкоголем, а 
именно, употребляющие более 90 грамм алкоголя в 
день (приблизительно семь-восемь стандартных пор-
ций в день, учитывая стандартную порцию 12–15 г ал-
коголя) в течение более 5 лет, подвержены риску раз-
вития бессимптомной алкогольной кардиомиопатии 
и хронической сердечной недостаточности [2, 11]. Для 
умеренного употребления алкоголя, а это 20–60 г/

сут для мужчин (1,5–4 стандартных порции) и 10–40 
г/сут для женщин (1–3 стандартных порции), также 
характерно развитие алкогольной кардиомиопатии, 
но уже через более длительное время – через 10 лет 
и более [2]. По данным Министерства здравоохране-
ния Греции, употребление менее 16 г алкоголя в день 
для женщин и менее 24 г для мужчин ежедневно, при 
этом в течение недели 2 дня обязательно алкоголь не 
употребляется, считается алкогольной зависимостью 
низкого риска [2]. Распространенность злоупотре-
бления алкоголя среди ВИЧ-инфицированных в Со-
единенных Штатах Америки колеблется  по разным 
данным от 8 % [3] до 42 % [4], однако подобных дан-
ных в российском сегменте обнаружить не удалось. 
Систематический обзор 13 исследований [5] свиде-
тельствует о повышенном риске сердечно-сосудистых 
заболеваний, связанном с употреблением алкоголя у 
ВИЧ-инфицированных в диапазоне от 37 % (95 % ДИ: 
2–84 %) до 78 % (95 % ДИ: 9 %–293 %).

Цель работы – оценить влияние алкогольной 
зависимости на течение хронической сердечной 
недостаточности у лиц, инфицированных вирусом 
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иммунодефицита человека. 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование проводилось в соответствии с 

принципами GCP и Хельсинской декларации и носи-
ло характер одномоментного, скринингового. В ус-
ловиях многопрофильного лечебного учреждения 
стационарного типа в течение 4 лет были обследо-
ваны 240 больных с ВИЧ-инфекцией, поступивших 
на лечение. Пациенты включались в исследования 
после купирования острых процессов в течении 
основного заболевания. У 160 человек из них был 
выставлен диагноз ХСН в соответствии с требова-
ниями клинических рекомендаций по диагностике 
и лечению ХСН 2020 г. пересмотра. В исследование 
включались пациенты, подписавшие доброволь-
ное согласие, имеющие подтвержденный диагноз 
ВИЧ-инфекции. Критериями невключения в ис-
следование были наличие онкопатологии, острой 
хирургической патологии, острой декомпенсации 
ХСН или острой сердечной недостаточности. 

Определение наличия алкогольной зависимо-
сти у больных с ХСН и ВИЧ-инфекцией проводи-
лось по опроснику AUDIT и признавалось очевид-
ным в случае набора пациентом 20 и более баллов. 
По результатам тестирования у 72 больных из 160 
пациентов с ХСН и ВИЧ выявлена алкогольная за-
висимость. Большинство пациентов с выявленной 
алкогольной зависимостью состоят на учете у нар-
кологов. В группу сравнения вошли 88 больных с 
ХСН и ВИЧ без алкогольной зависимости.

Всем больным проводился в рамках исследо-
вания одинаковый объем диагностических проце-
дур – эхокардиография на аппарате VIVID-T8 (GE 
Healthcare) по стандартной методике, неинвазивная 
артериография на аппарате TensioMed ArterioGraph 
24, тест шестиминутной ходьбы (ТШХ), оценка тя-
жести ХСН по шкале оценки клинического состо-
яния (ШОКС) в модификации В.Ю. Мареева. У всех 
больных в плазме крови определена концентрация 
N-концевого натрийуретического мозгового про-
пептида (NT-proBNP), в сыворотке крови – содер-
жание трансферрина, ферритина, железа, натрия, 
калия, общего билирубина, креатинина, мочевины, 

мочевой кислоты, активность аланинаминотранс-
феразы (АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ), 
гаммаглутамилтранспептидазы (ГГТП). Данные об 
уровне CD4-лимфоцитов получены из свежих ме-
дицинских документов пациентов, либо в течение 
госпитализации образцы крови отправлялись в 
специализированную лабораторию центра СПИД. 
Статистическая обработка полученных результатов 
проводилась в лицензионных версиях программ 
Statistica 13 и SPSS 28. Анализ нормальности распре-
деления признаков проводился методом Колмого-
рова – Смирнова. Признаки с неправильным распре-
делением были представлены медианой, первым и 
третьим квартилями (Me [LQ; UQ]). Признаки с нор-
мальным распределением прописаны в виде сред-
неарифметического значения и среднеквадратич-
ного отклонения (M±SD). Качественные признаки 
представлены в виде абсолютного значения и про-
центного содержания (n(%)). Достоверность раз-
личий между количественными признаками с нор-
мальным распределением определялась с помощью 
критерия Стьюдента, между признаками с непра-
вильным распределением – методом Манна – Уит-
ни. Достоверность различий между порядковыми 
признаками определялась методом четырехполь-
ных таблиц с определением критерия Х-квадрат.

РЕЗУЛЬТАТЫ
На фоне алкогольной зависимости становится бо-

лее тяжелым течение, что проявляется снижением 
количества шагов по тесту шестиминутной ходьбы 
и увеличением количества баллов по шкале оценки 
клинического состояния в модификации В.Ю. Мареева 
(табл. 1). В группе этих больных преобладают застой-
ные явления ХСН в виде отеков нижних конечностей, 
гидроперикарда, гидроторакса и асцита, при этом ко-
личество жидкости в перикарде оказалось больше, 
чем у лиц группы сравнения. Больные с алкогольной 
зависимостью имели более низкую частоту сердеч-
ных сокращений в покое и более низкую  скорость 
пульсовой волны в аорте, в 2,5 раза чаще умирали в те-
чение двух месяцев после госпитализации. При этом 
они практически не страдали сахарным диабетом, но 
в большей степени имели пристрастие к курению. 

Таблица 1
Влияние алкогольной зависимости на показатели клинического и гемодинамического статуса больных, 

инфицированных вирусом иммунодефицита, с хронической сердечной недостаточностью

Факторы
Больные с алкогольной 

зависимостью, n=72
Больные без алкогольной 

зависимости, n=88
р

Некоторые признаки физикального обследования и анамнеза
Возраст, лет 36,73±6,62 37,09±6,50 0,408
ИМТ, кг/м2 19,1 [17,7;21,6] 20,2 [17,8;22,2] 0,161
ЧСС покоя в минуту 75,0 [70,0;89,0] 86,0 [72,0;105,0] 0,034*
САД, мм рт ст 126,0 [108,0;146,0] 119,0 [108,0;132,0] 0,224
ДАД, мм рт ст 72,0 [60,0;84,0] 70,0 [64,0;79,0] 0,610
ТШХ, м 350,0 [200,0;400,0] 400,0 [350,0;450,0] 0,006*
ШОКС, баллов 6,0 [5,0;8,0] 5,0 [4,0;7,0] 0,005*
Курение, n (%) 61 (84,7) 49 (55,7) <0,001*
Наркопотребление, n (%) 58 (80,5) 67 (76,1) 0,501
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Факторы
Больные с алкогольной 

зависимостью, n=72
Больные без алкогольной 

зависимости, n=88
р

Смерть в течение 2 месяцев с момента 
поступления в стационар, n (%) 15 (20,8) 7 (7,9) 0,018*

Прием АРТ, n (%) 13 (18,0) 14 (15,9) 0,718

Сопутствующие заболевания

ИБС, n (%) 15 (20,8) 23 (26,1) 0,432

Клапанные пороки, n (%) 20 (27,7) 21 (23,8) 0,572

Сахарный диабет, n (%) 0 (0,0) 8 (9,1) 0,008*

Желудочковые нарушения ритма, n (%) 29 (40,3) 32 (36,4) 0,612

ОНМК, ТИА, n (%) 2 (2,7) 2 (2,3) 0,838

ХБП, n (%) 18 (25,0) 20 (22,7) 0,736

ХВГС, n (%) 52 (72,2) 64 (72,7) 0,943

Артериальная гипертензия, n (%) 23 (31,9) 17 (19,3) 0,066

Отеки на нижних конечностях, n (%) 22 (30,5) 8 (9,1) <0,001*

Некоторые показатели эхокардиографии

ИММЛЖ, г/м2 129,5 [111,0;164,0] 142,0 [103,1;84,0] 0,180

ГЛЖ, n (%) 36 (50,0) 46 (52,3) 0,774

Увеличен объем левого предсердия, n (%) 39 (44,3) 30 (41,6) 0,736

Увеличен объем правого предсердия, n (%) 42 (58,3) 22 (25,0) <0,001*

Увеличен объем левого желудочка, n (%) 66 (91,6) 48 (54,5) <0,001*

ФВ ЛЖ, % 55,0 [46,0;64,0] 55,5 [46,0;55,0] 0,659

ЛАГ, n (%) 32 (44,4) 46 (52,3) 0,324

Сепарация перикарда, мм 6,0 [4,0; 6,0] 0,0 [0,0;4,0] 0,028*

Гидроперикард, n (%) 9 (12,5) 2 (2,27) <0,001*

Асцит, n (%) 24 (33,3) 12 (13,6) 0,003*

Гидроторакс, n (%) 18 (25,0) 10 (11,4) 0,023*

Показатели неинвазивной артериографии

SBPao, мм рт ст 109,0 [100,0;142,0] 107,0 [102,0;120,0] 0,340

AIXao mean, % 16,5 [2,9;27,2] 11,3 [2,1;26,7] 0,673

AIXbr mean, % -41,8 [-68,7;-20,7] -52,0 [-70.3;-21,5] 0,673

Ppao, мм рт ст 43,0 [30,0;53,0] 39,0 [32,0;46,0] 0,191

Pwao, м/с 7,2 [6,5;8,0] 7,6 [6,7;8,8] 0,042*

Примечание: ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка; ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка, ФВ ЛЖ% – фракция 
выброса левого желудочка %, ЛАГ – легочная артериальная гипертензия, ЧСС – частота сердечных сокращений, SBPao – систоличе-
ское артериальное давление в аорте, AIXao – индекс аугментации на аорте, AIXbrmean – индекс аугментации на плечевой артерии, 
Ppao – пульсовое давление в аорте, Pwao – скорость пульсовой волны в аорте,  ИБС – ишемическая болезнь сердца, ОНМК – острое 
нарушение мозгового кровообращения, ТИА – транзиторная ишемическая атака, ХБП – хроническая болезнь почек, ХВГС – хрони-
ческий вирусный гепатит С, АРТ – антиретровирусная терапия.

На фоне алкогольной зависимости в сыво-
ротке крови ВИЧ-инфицированных больных с 
ХСН установлено достоверное снижение уровня  
общего холестерина и трансферрина (табл. 2). 
Концентрация значимого для диагностики ХСН 
лабораторного показателя NT-proBNP значитель-
но выше в плазме крови больных с алкогольной 
зависимостью, чем без неё, что еще раз свиде-
тельствует об усилении тяжести ХСН на фоне 
алкогольной интоксикации. Количество тромбо-
цитов в сыворотке крови больных с алкогольной 
зависимостью было значительно ниже, а холестаз 

встречался чаще, что указывает на существенные 
изменения функции печени. При этом в сыворот-
ке крови больных с алкогольной зависимостью 
были выше содержание общего билирубина и 
активность ГГТП. Не было получено значимой 
разницы при сравнении между группами таких 
показателей, как глюкоза, мочевина, креатинин, 
мочевая кислота, ферритин. На фоне алкоголь-
ной зависимости содержание калия в сыворотке 
крови ВИЧ-инфицированных больных с ХСН ока-
залось сниженным (табл. 2). При этом не было по-
лучено значимых различий по функции почек.
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Таблица 2
Влияние алкогольной зависимости на лабораторные показатели больных, инфицированных вирусом 

иммунодефицита, с хронической сердечной недостаточностью

Лабораторный показатель
Больные с алкогольной зависимостью, 

n=72
Больные без алкогольной зависимости, 

n=88
р

Глюкоза сыворотки, ммоль/л 5,0 [4,3;6,0] 5,1 [4,4;6,1] 0,625
Холестерин общий, ммоль/л 3,6 [3,3;3,7] 3,9 [3,7;4,7] 0,032*
Мочевина, ммоль/л 4,9 [3,3;12,0] 6,7 [4,3;12,6] 0,066
АЛТ, ед/л 34,0 [17,0;78,0] 26,0 [18,0;49,0] 0,117
АСТ, ед/л 54,5 [33,0;115,0] 38,5 [25,0;69,0] 0,081
Общий билирубин, мкмоль/л 18,1 [13,0;36,0] 11,0 [8,0;25,0] 0,033*
ГГТП, ед/л 65,0 [32,0;80,0] 27,0 [20,0;36,0] 0,001*
Натрий, ммоль/л 142,0 [138,0;144,0] 141,50 [137,0;145,0] 0,908
Калий, ммоль/л 3,0 [3,0;4,0] 4,5 [3,0;4,5] 0,003*
Креатинин, ммоль/л 95,0 [76,0;142,0] 98,0 [74,0;149,0] 0,982
СКФ, мл/мин/1,73м2 80,0 [51,0;100,0] 79,0 [43,0; 109,0] 0,960
Трансферрин, мг/дл 84,0 [41,0;127,0] 111,0 [64,0;158,7] 0,009*
Ферритин, нг/мл 167,4 [61,5;359,0] 145,3 [81,5;429,8] 0,379
Мочевая кислота, ммоль/л 104,6 [49,0;187,9] 133,1 [46,1; 54,5] 0,359
NT-proBNP, пг/мл 531,9 [291,5;1501,3] 423,9 [192,2;1128,5] 0,035*
СD4-лимфациты, кл/мкл 200,0 [31,0;350,0] 145,0 [42,0;300,0] 0,990
Гемоглобин, г/л 98,0 [72,0;113,0] 92,0 [75,0;112,0] 0,976
Тромбоциты, кл ×109 110,0 [59,0;233,5] 180,0 [125,0;269,5] 0,005*
Цитолиз, n (%) 26 (36,1) 25 (28,4) 0,298
Холестаз, n (%) 18 (25,0) 9 (10,2) 0,013*

На фоне алкогольной зависимости ВИЧ-инфици-
рованные больные с ХСН чаще принимали нестеро-
идные противовоспалительные средства (НПВС) и 

макролиды, при этом значимой разницы между груп-
пами по приему других препаратов, в том числе анти-
ретровирусной терапии, выявлено не было (табл.3). 

Таблица 3
Влияние алкогольной зависимости на частоту назначения лекарственных препаратов ВИЧ-инфициро-

ванным больным с хронической сердечной недостаточностью

Группа препаратов
Больные с алкогольной зависимостью, 

n=72
Больные без алкогольной зависимости, 

n=88 р
абс. % абс. %

ИАПФ 18 25,0 25 34,7 0,628
АРА 8 11,1 5 6,9 0,211
Диуретики 25 34,7 27 37,5 0,587
Бета-блокаторы 14 19,4 10 13,9 0,154
Спиронолактон 25 34,7 24 33,3 0,309
ИПП 17 23,6 24 27,3 0,597
НПВС 35 48,6 29 32,9 0,044*
Цефалоспорины 58 80,55 60 68,2 0,076
Защищенные пенициллины 8 11,1 13 14,8 0,495
Карбапенемы 8 11,1 6 6,8 0,339
Макролиды 46 63,8 39 44,3 0,013*
Флуконазол 14 19,4 9 10,2 0,098
Нитромидазолы 13 18,0 17 19,3 0,838
Ко-тримоксазол 34 47,2 33 37,5 0,215
Препараты железа 6 8,33 14 15,9 0,149
НИОТ 13 18,0 20 2,3 0,467
ННИОТ 2 2,7 3 3,4 0,819
ИП 11 15,3 17 19,3 0,503

Примечание: ИАПФ – ингибиторы АПФ, АРА – антагонисты рецепторов ангиотензина, ИПП – ингибиторы протонной помпы, 
НПВС – нестероидные противовоспалительные средства, НИОТ – нуклеозидные ингибиторы обратной транскриптазы, ННИОТ – 
ненуклеозидные ингибиторы обратной транскриптазы, ИП – ингибиторы протеазы.

Проведен анализ шансов развития различных ос-
ложнений у больных с ХСН и ВИЧ-инфекцией. Выяв-
лено, что наличие алкогольной зависимости в 2,5 раза 

увеличивает шансы смерти больных в течение 2 меся-
цев после поступления в стационар (р = 0,041; ОШ = 2,48, 
ДИ 1,09–5,65). Алкогольная зависимость увеличивает 

Токсикология / Анестезиология и реаниматология



109Уральский медицинский журнал / Ural Medical Journal. 2023;22(6)

в 3,5 раза шанс развития асцита (ОШ = 3,549; ДИ 95 % 
1,71–7,31), в 2,25 раз – гидроторакса (ОШ = 2,249; 95 % 
ДИ 1,08–4,70), в 3,5 раза – шанс развития холестаза 
(р = 0,002; ОШ = 3,51; 95 % ДИ 1,58–7,81).

ОБСУЖДЕНИЕ
Алкоголю свойственен кардиотоксический эф-

фект, а регулярное употребление этанола сопряжено 
с развитием неишемической дилатационной кар-
диомиопатии, которая обозначается как «алкоголь-
ная кардиомиопатия» (АКМП) [1, 6]. В настоящем 
исследовании показано, что эхокардиографические 
данные свидетельствуют о значимом преобладании 
дилатации правого предсердия  и левого желудоч-
ка в группе больных с алкогольной зависимостью 
среди всех больных с ХСН, инфицированных ВИЧ, 
вследствие формирования кардиомиопатии в ре-
зультате работы нескольких этиологических факто-
ров. АКМП является вторичным поражением сердца 
на фоне множественной полиорганной патологии, 
возникающей у лиц, длительно употребляющих ал-
коголь. Классическое представление АКМП – это ди-
латированный левый желудочек, нормальная или 
редуцированная толщина стенок левого желудочка 
и повышенная масса миокарда левого желудочка [6]. 
Поражение сердца при ВИЧ-инфекции чаще прояв-
ляется дилатацией его полостей [7]. Алкогольная за-
висимость сопряжена с прямыми и непрямыми ток-
сическими эффектами алкоголя на миокард. Прямой 
токсический эффект провоцируется окислительным 
стрессом, приводящим к развитию миоцитолиза и 
некроза кардиомиоцитов, а непрямой – апоптозом 
и повышенной напряженностью нейрогумораль-
ного метаболизма, что приводит к развитию кар-
диомиопатии и ХСН [8–10]. В нашем исследовании 
установлено снижение содержания белка-антиокси-
данта трансферрина в сыворотке крови больных с 
алкогольной зависимостью. Ранее нами было уста-
новлено, что антиоксиданты церулоплазмин и глу-
татион являются мишенью для действия этанола, 
их концентрация в сыворотке крови значительно 
повышается при острой алкогольной интоксикации 
[11]. Среди алкоголиков наблюдалась значимая от-
рицательная корреляция между фракцией выброса и 
потреблением алкоголя в течение жизни и положи-
тельная корреляция между массой миокарда левого 
желудочка и пожизненным потребление алкоголя 
[12]. Зачастую АКМП сопровождается дефицитом ти-
амина, что сопровождается увеличением сердечного 
выброса и снижением периферического сосудисто-
го сопротивления, формируя гипердинамический 
вариант кардиомиопатии с высоким сердечным 
выбросом, в дальнейшем ведущий к дилатации по-
лостей сердца, прежде всего левых отделов. Но если 
не успевает сформироваться дефицит витамина В1, 
то развивается АКМП со сниженным сердечным вы-
бросом и системной вазоконстрикцией [8]. Отдель-
но выделяют «пивное сердце» у любителей частого 
употребления пива, характеризующееся развитием 
дилатационной кардиомиопатией и тяжелым ин-

терстициальным нефритом [8]. При АКМП часто воз-
никает нарушение контрактильной функции обоих 
желудочков. К дегенеративным процессам в миокар-
де нередко присоединяются и воспалительные - так 
проявляется алкоголь-ассоциированный миокардит 
[13]. При равнозначном длительном употреблении 
алкоголя у самок-крыс масса миокарда и толщина 
стенки левого желудочка меньше, чем у самцов, что 
безусловно указывает на определенные гендерные 
различия кардиотоксичности алкоголя [14, 15]. Хро-
нический алкоголизм ведет к активации процессов 
апоптоза в миокарде, главным морфологическим 
проявлением которого является снижение толщины 
стенки левого желудочка [16]. Смертность от АКМП 
очень высока и сравнима с цифрами смертности от 
прогрессирующей ХСН от других причин и злокаче-
ственных аритмий [9, 17]. Не только этанол, но и его 
главный активный метаболит – ацетальдегид явля-
ются активными кардиотоксическими агентами, при 
этом именно ацетальдегид напрямую повреждает 
контрактильную функцию, вызывая интенсивный 
окислительный стресс [9]. 

Хроническое употребление этанола нарушает 
функции митохондрий кардиомиоцитов в результа-
те нарушения целостности митохондриальной ДНК, 
что является следствием дисфункции митохондри-
альной топоизомеразы [18]. Имеются данные о том, 
что длительное употребление алкоголя связано 
с развитием окислительного стресса в кардиоми-
оцитах либо непосредственно через стимуляцию 
образования свободных радикалов, либо косвенно 
через активацию других систем или гормонов, та-
ких как ангиотензин II [19]. Употребление алкого-
ля влияет на пациентов с уже имеющейся ХСН, так 
среди лиц с ишемической дисфункцией левого же-
лудочка потребление от 1 до 14 доз алкоголя (или 
дринков) в неделю было связано с более низким 
риском смертности на 23% по сравнению с трезвен-
никами (1 дринк эквивалентен 10 граммам чистого 
этанола)  [20]. Положительное влияние алкоголя 
на сердечно-сосудистые заболевания может быть 
опосредовано повышением уровня холестерина 
липопротеинов высокой плотности, улучшением 
чувствительности к инсулину, повышением уровня 
адипонектина в плазме крови, уменьшением воспа-
ления, улучшением эндотелиальной функции, вли-
янием на агрегацию тромбоцитов и другие факто-
ры свертывания [21]. Эти множественные эффекты 
алкоголя могут снизить влияние основных факто-
ров риска сердечной недостаточности, включая ин-
фаркт миокарда и сахарный диабет 2 типа, при упо-
треблении алкоголя от легкого до умеренного [22]. 
Доказана связь эпизодического тяжелого употре-
бления алкоголя с началом фибрилляции предсер-
дий, что получило в литературе название синдрома 
«праздничного сердца» [23, 24]. Злоупотребление 
алкоголем повышает риски развития ишемическо-
го и геморрагического инсультов [24].

ХСН и заболевание печени часто и длительно со-
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существуют вместе, что связано с тем, что такие си-
стемные процессы, как злоупотребление алкоголем, 
наркотиками, воспаление, аутоиммунные заболева-
ния, инфекции, поражают оба органа, а также из-за 
сложных сердечно-печеночных взаимодействий, 
при этом печень получает 25% объема сердечного 
выброса [25]. В настоящем исследовании показано, 
что течение ХСН у ВИЧ-инфицированных на фоне 
алкогольной зависимости сопровождается наруше-
ниями работы печени в виде холестаза, что прояв-
ляется повышением уровня общего билирубина и 
активности гамма-глутамилтранспептидазы, уси-
ливаются проявления синдрома печеночно-кле-
точной недостаточности, что проявляется тром-
боцитопенией, снижением концентрации общего 
холестерина и трансферрина. Снижение сердечного 
выброса сопровождается реперфузионным повре-
ждением гепатоцитов, которое парадоксально усу-
губляется после восстановления доставки кисло-
рода к гепатоцитам. Реперфузионное повреждение 
печени характеризуется ранней активацией клеток 
Купфера, поздней активацией полиморфноядерных 
клеток с развитием «нейтрофильного гепатита», 
внутриклеточной перегрузкой кальцием,  окисли-
тельным стрессом, повреждением митохондрий и 
нарушением микроциркуляции печени [26]. В то 
же время цирротическая кардиомиопатия присут-
ствует у 50% пациентов с циррозом печени, что 
проявляется систолической дисфункцией, наруше-
нием диастолической релаксации и электрофизио-
логическими нарушениями, такими как удлинение 
интервала QT [27]. Появляется все больше данных, 
подтверждающих возможную роль печеночного 
фермента ацетальдегиддегидрогеназы-2 в различ-
ных формах сердечной недостаточности [28]. 

ГГТП является основным из показателей гепа-
тобилиарных заболеваний и чрезмерного употре-
бления алкоголя, однако имеются сведения о связи 
активности ГГТП с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями [29, 30]. Выявлена положительная связь 
уровня ГГТП в сыворотке крови с частотой сердеч-
ной смерти и инфаркта миокарда у 469 пациентов 
с ишемией и ангиографически подтвержденной 
атеросклеротической ИБС [31]. При этом прогности-
ческое значение было особенно очевидным в под-
группе пациентов с многососудистым поражением и 
инфарктом миокарда в анамнезе. Активность ГГТП 
коррелирует не только со степенью поражения коро-
нарных артерий, но и с нестабильностью атероскле-
ротической бляшки, так как активность ГГТП была 
обнаружена в атероматозных бляшках коронарных 
и сонных артерий [19]. Патофизиологический меха-
низм, связывающий уровень ГГТП в сыворотке кро-
ви и ИБС, — это прооксидантные эффекты ГГТП [30]. 
В нашем исследовании активность ГГТП была суще-
ственно выше в группе больных с алкогольной зави-
симостью на фоне ХСН и ВИЧ-инфекции.

В клинической практике сложно выделить 
группу больных исключительно с одним факто-

ром повреждения сердечной мышцы. В нашем ис-
следовании больные имели несколько значимых 
для кардиомиоцитов хронических повреждающих 
факторов – это комбинация алкогольной инток-
сикации и воздействия вируса иммунодефицита 
человека. К сожалению, АКМП сложно поддается 
лечению и наиболее действенным методом яв-
ляется трансплантация сердца, что не всегда воз-
можно у лиц, инфицированных ВИЧ. Не существует 
безопасного количества алкоголя, и пациенты с 
АКМП должны стремиться к воздержанию, чтобы 
оптимизировать медикаментозное лечение [3]. Не 
исключено, что НПВС и макролиды способны утя-
желять течение ХСН у лиц, инфицированных ВИЧ 
и имеющих алкогольную зависимость, данные ре-
зультаты получены в нашем исследовании.  В ли-
тературе недостаточно данных по коморбидности 
ВИЧ-инфекции, ХСН и алкогольной зависимости, 
существуют лишь единичные исследования. 

Злоупотребление алкоголем – фактор риска ише-
мической болезни сердца (ИБС) и инфаркта мио-
карда, в частности, среди ВИЧ-инфицированных, но 
не среди людей без ВИЧ [32–34]. Патофизиологиче-
ские механизмы, лежащие в основе риска ИБС среди 
ВИЧ-инфицированных, употребляющих алкоголь, до 
конца неясны, но однозначно связаны с воспалением 
[35]. На фоне алкогольной зависимости антиретро-
вирусная терапия и подавление вирусной нагрузки  
ВИЧ не устраняют повышенный риск ИБС [33] и не 
возвращают интенсивность воспаления к уровням, 
предшествующим ВИЧ-инфекции. Хотя очевидно, 
что алкоголь повышает риск сердечно-сосудистых 
заболеваний среди ВИЧ-инфицированных, одна-
ко роль алкоголя в повышении риска сердечно-со-
судистых заболеваний заслуживает дальнейшего 
изучения. Кардиомиопатия является состоянием, 
этиологией которого могут быть как алкоголь, так 
и ВИЧ, но степень влияния этих комбинированных 
воздействий на данную патологию не определена. 
В целом, злоупотребление алкоголем у ВИЧ-инфи-
цированных способствует усугублению иммуноде-
фицита, интенсификации хронического воспаления 
и окислительного стресса. При этом больные чаще 
отказываются от проведения антиретровирусной те-
рапии, у них чаще возникают коморбидные ВИЧ- за-
болевания и состояния, увеличивающие в конечном 
итоге смертность [36, 37, 38], что подтверждается и 
нашими данными – значимом преобладании случаев 
смерти в течение 2 месяцев после поступления в ста-
ционар среди лиц с ХСН и ВИЧ-инфекцией, имеющих 
алкогольную зависимость.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Алкогольная зависимость является состоянием, 

утяжеляющим течение ХСН у больных с ВИЧ-инфек-
цией, что проявляется более высокими значениями 
NT-proBNP плазмы крови, более высокими баллами 
шкалы оценки клинического состояния больных 
с ХСН в модификации В.Ю. Мареева, при этом ХСН 
чаще приобретает застойный характер. Эхокардио-
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графические данные свидетельствуют о значимом 
преобладании дилатации правого предсердия и 
левого желудочка в группе больных с алкогольной 
зависимостью среди всех больных с ХСН, инфици-
рованных ВИЧ, вследствие формирования карди-
омиопатии. Течение ХСН у ВИЧ-инфицированных 
больных на фоне алкогольной зависимости сопро-
вождается нарушениями работы печени – в 3,5 раза 

увеличивается шанс развития холестаза (р = 0,002; 
ОШ = 3,51; 95 % ДИ 1,58–7,81), что проявляется по-
вышением уровня общего билирубина и активно-
сти гамма-глутамилтранспептидазы. Наличие алко-
гольной зависимости в 2,5 раза увеличивает шансы 
смерти больных с ХСН на фоне ВИЧ-инфекции в 
течение 2 месяцев после поступления в стационар 
(р = 0,041; ОШ = 2,48, ДИ 1,09–5,65). 
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