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Введение 
Злоупотребление алкоголем является серьезной

медицинской и социально-экономической пробле-
мой. По данным Всемирной организации здраво-
охранения количество больных алкоголизмом в 
2000-е годы достигло 140 млн. [1]. В настоящее вре-
мя потребление алкоголя в США снизилось, а в стра-
нах бывшего СССР и Японии возросло. 

В США стандартная доза спиртного напитка содер-
жит около 12 г алкоголя, что соответствует 340 мл 5%
пива или 142,2 мл 12,5% вина, или 42,6 мл крепко-
го алкоголя (40%). Национальный институт Алкоголизма
и Алкогольной Зависимости (National Institute on Alco-
holism and Alcohol Abuse) рекомендует мужчинам упо-
треблять не более 14 доз спиртного в неделю или не бо-
лее 4 доз за один прием, тогда как женщинам следует
ограничиться 7 и 3 дозами, соответственно [2]. Одна-
ко умеренным в США считается употребление не более
одной стандартной дозы алкоголя в день для женщин
и двух доз для мужчин [3]. Аналогичных рекомендаций
придерживается и Американская Ассоциация кардио-
логов [4].

Что касается стран Западной Европы, то там эпизо-
дически употребляют алкоголь около 2/3 мужчин и 1/2

женщин [5], однако лишь от 10% до 18% из них ста-
новятся алкоголь-зависимыми [6]. 

Если сравнивать потребление чистого алкоголя на
душу населения в странах Европы, то самый высокий
уровень (14-25 л) был зафиксирован в Молдове,
Литве, Латвии, Словакии, Венгрии, Российской Феде-
рации (РФ), Украине и Румынии. Среди стран Запад-
ной Европы лидером была Ирландия. Доля злоупо-
требляющих алкоголем мужчин (более 40 г в день) была
выше всего в Чехии (59,4%) и РФ (53,2%) [7]. 

В Европе по данным Института изучения алкоголя (The
Institute of Alcohol Studies) ежегодно около 115000 че-
ловек в возрасте до 70 лет умирают из-за злоупотреб-
ления алкоголем. Алкоголизм является одной из ли-
дирующих причин смертности молодых мужчин (25%
летальности) [8]. 

В странах, входивших в состав Советского Союза,
было зафиксировано повышение употребления креп-
ких спиртных напитков, прежде всего, водки после Ве-
ликой Отечественной войны. В 80-е годы был пе-
риод, когда производство алкоголя снизилось, что, в
свою очередь, сопровождалось снижением заболе-
ваемости [9, 10]. К концу 2009 г. в России численность
пациентов, состоящих на учете в лечебно-профилак-
тических организациях по поводу алкоголизма, соста-
вила 1523,3 на 100 тыс. населения [11]. По данным Фе-
деральной службы государственной статистики в 
2012 г. были взяты под диспансерное наблюдение
122800 больных с впервые установленным диагнозом
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«алкоголизм». Всего же на учете в лечебно-профилак-
тических организациях на конец 2012 г. состояли
1807936 лиц, страдающих алкоголизмом [12], а сум-
марное число больных алкогольными расстройствами
в 2012 г. составило 2358 453 человек [13]. Общий по-
казатель распространенности алкогольных расстройств
остается высоким — 1648,6 на 100 тыс. населения, или
1,6% населения страны [13].

Развитие алкогольной кардиомиопатии
Регулярное злоупотребление алкоголем приводит к

развитию алкогольной кардиомиопатии (АКМП), при-
чем данная патология является причиной развития
фатального осложнения, вызывая 1/5 всех случаев вне-
запной сердечной смерти [14]. К сожалению точных дан-
ных о распространенности АКМП в РФ нет. Отчасти это
было обусловлено тем, что до середины 2000-х годов
эта причина смерти не кодировалась отдельно органами
ЗАГС, ответственными за регистрацию и сертификацию
смерти в России. По данным разных авторов распро-
страненность заболевания колеблется в пределах от
3,8% до 40% всех кардиомиопатий [15-18]. Боль-
шинство больных АКМП составляют мужчины, тогда как
на долю женщин приходится лишь 14%, причем ле-
тальность от данного заболевания также выше у муж-
чин. Как и у мужчин, длительное злоупотребление ал-
коголем приводит к развитию АКМП у женщин в от-
носительно молодом возрасте (45-50 лет) [15, 19]. 

Риск развития возникновения АКМП зависит от
длительности злоупотребления и количества еже-
дневной дозы спиртного. Известно, что при превыше-
нии ежедневной дозы чистого алкоголя более 60 г воз-
растает риск развития цирроза печени, некоторых
форм злокачественных новообразований и сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) [20]. Если пациент не мо-
жет полностью отказаться от употребления алкоголя, то
в течение 4-х лет летальность от АКМП составляет
50% [21]. 

По данным Л.И. Павловой было установлено, что
лица, часто употребляющие алкоголь, имели самый вы-
сокий показатель не только общей смертности, по
сравнению с умеренно и редко употребляющими
(10,7; 7,2; 6,5 случая на 1000 человеко-лет, соответ-
ственно), но и смертности от сердечно-сосудистых за-
болеваний (4,8; 2,6; 2,3 случая на 1000 человеко-лет,
соответственно) [22]. 

Пациенты, не предъявлявшие каких-либо жалоб, у
которых были выявлены нарушения структуры и функ-
ции миокарда (доклиническая стадия АКМП), упо-
требляли более 90 г алкоголя в день (в некоторых ис-
следованиях – более 200 г в день) на протяжении 5 лет
и более. В среднем длительность употребления алко-
голя по данным большинства авторов была 15 лет [16,
17, 23-26]. 

Имеется небольшое количество публикаций, в ко-
торых содержатся сведения о длительности употреб-
ления спиртных напитков и их количестве, вызывающих
развитие сердечной недостаточности (СН) у больных
АКМП. Например, Mathews E.C. с соавт. установил, что
у пациентов с АКМП, осложнившейся развитием хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН), еже-
дневное количество употребляемого алкоголя было
практически таким же, как и у больных АКМП без при-
знаков ХСН, тогда как длительность существенно раз-
личалась между группами и составила 10 и 6 лет, со-
ответственно [27]. В другом исследовании было пока-
зано, что у больных, страдающих АКМП и ХСН, не толь-
ко длительность вредной привычки была значительно
дольше (24,8 и 16,2 лет, соответственно), но и коли-
чество алкоголя, выпиваемого за один день (286 и 
243 г), было больше, чем у пациентов с алкогольной
зависимостью без ХСН [28].

Употребление алкоголя ассоциируется с нарушени-
ем сократительной функции миокарда и развитием
апоптоза, хотя механизмы этих процессов до конца не
изучены. К возможным механизмам поражения серд-
ца при алкоголизме относятся: прямое токсическое дей-
ствие этанола и его метаболита ацетальдегида на мио-
кард, развитие электролитных нарушений и недоста-
точности тиамина, влияние различных веществ, до-
бавляемых в алкоголь, активация симпато-адренало-
вой системы. С действием метаболита алкоголя аце-
тальдегида связывают нарушения синтеза сократи-
тельных белков, нарушения метаболизма липидов и
функции митохондрий, транспорта и связывания каль-
ция. Кроме того, существенную роль могут играть и влия-
ние ренин-ангиотензин-альдостероновой системы,
цитокинов и натрий-уретического пептида [29]. Mee-
han J. с соавт. показал, что даже кратковременный при-
ем алкоголя приводит к изменению изоформ миози-
на и снижению активности аденозин-трифосфотазы [30]. 

Фиброз миокарда вносит несомненный вклад в ре-
моделирование миокарда при АКМП. В последнее
время проводятся работы, посвященные изучению
вопросов фиброобразования, апоптоза, регулирующих
их механизмов. По экспериментальным данным при
культивировании фибробластов, выделенных из серд-
ца крыс, в растворе, содержащем 100 мг/дл этанола,
уже через 24 час наблюдалась активация фибробластов,
повышалась экспрессия мышечного актина-α, колла-
гена I типа и трансформирующего фактора роста β
(TGF-β – цитокин, индуцирующий апоптоз) [31].

В другом эксперименте на мышах прием 4% раствора
этанола в течение 6 нед способствовал развитию со-
кратительной дисфункции, кардиального фиброза и
апоптоза кардиомиоцитов, причем эти процессы со-
провождались повышением фосфорилирования c-
Jun-NH(2)-терминальной протеинкиназы (JNK) и ре-
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гулирующей апоптотические сигналы киназы 1 
(ASK-1) [32]. 

Chen D.B. с соавт. оценивал действие различных кон-
центраций алкоголя (500 и 1000 мг/дл) на культуру кар-
диомиоцитов. Обе концентрации алкоголя потенци-
ровали апоптоз клеток, при этом отмечалось повыше-
ние активности фермента каспазы-3 (относится к се-
мейству внутриклеточных протеаз, активирующихся при
апоптозе). Кроме того, оказалось, что инсулинопо-
добный фактор роста (IGF-1) ослаблял влияние этанола
на процессы апоптоза [33].

В работе Hu C. с соавт. описано исследование
C57BL/6J на мышах, которые в течение 3 мес упо-
требляли питьевую воду или вместе с ней 10%, 14%
или 18% раствор этанола. Во всех группах, получав-
ших этанол, отмечалось умеренное снижение веса, по-
вышение массы миокарда, дозо-зависимое повыше-
ние уровня триглицеридов и, в значительной степени,
этаноловых эфиров жирных кислот. При ЭХОКГ было
выявлено снижение фракции выброса левого желу-
дочка (ЛЖ), которое отрицательно коррелировало с
уровнем триглицеридов. Снижение экспрессии коак-
тиватора гамма-рецепторов, активируемых проли-
фераторами пероксисом (PGC-1α) и его таргетных ге-
нов, привело к снижению уровня сердечной АТФ,
что, в свою очередь, вызывает нарушение сократи-
тельной функции миокарда, вызванной хроническим
употреблением алкоголя [34]. 

Все эти процессы в клетках миокарда, возникающие
при злоупотреблении алкоголем, приводят к ремоде-
лированию ЛЖ. Подобно другим дилатационным
КМП, алкогольная характеризуется дилатацией (рас-
ширением) ЛЖ, истончением стенок миокарда, нару-
шением его сократительной функции, при этом отсут-
ствуют заболевания коронарных артерий либо дефи-
цит питательных веществ [34, 35]. 

Отсутствуют какие-либо специфичные иммуноги-
стохимические, иммунологические или другие диаг-
ностические критерии АКМП. Н.В. Власовой было
проведено гистологическое исследование внутренних
органов и тканей лиц, умерших вследствие ишемиче-
ской болезни сердца и АКМП (39 и 38 случаев, соот-
ветственно). При АКМП были выявлены атрофия и рас-
пространённая фрагментация мышечных волокон, жи-
ровая инфильтрация миокарда, а также – признаки дли-
тельной экзогенной интоксикации (жировой гепатоз,
хронический персистирующий и активный гепатит,
липоматоз и фиброз поджелудочной железы) [36]. 

Выделяют несколько стадий АКМП: доклиническая
или бессимптомная стадия, затем процесс прогресси-
рует и возникает стадия клинических проявлений, и, в
конечном итоге, развивается ХСН. У женщин бес-
симптомная стадия заболевания развивается быстрее.
Возможно, женский пол является фактором риска раз-

вития АКМП, т.к. у них отмечаются более быстрые тем-
пы развития заболевания при употреблении меньших
доз алкоголя [37].

Одним из ранних признаков развития АКМП является
дилатация ЛЖ, что сопровождается увеличением ко-
нечно-диастолического и систолического размеров,
повышением массы миокарда ЛЖ (ММЛЖ) и уме-
ренным истончением межжелудочковой перегородки
и задней стенки ЛЖ [23, 24, 27]. Некоторые авторы счи-
тают, что самыми ранними ЭХО-КГ признаками бес-
симптомной АКМП являются не дилатация ЛЖ, а ги-
пертрофия его стенок и повышение ММЛЖ [25, 38, 39].

Клиническая картина, так же как и возраст больных
первичной ДКМП и АКМП, не имеют существенных раз-
личий [40]. На стадии клинических проявлений АКМП
наряду с явной дилатацией ЛЖ, истончением его сте-
нок, нарушением сократительной функции, повыше-
нием ММЛЖ, появляются симптомы ХСН. Чаще всего
у больных АКМП встречается III-IV ФК сердечной не-
достаточности (по NYHA). Наряду с этим обращает вни-
мание наличие дилатации камер сердца, нарушений
ритма (фибрилляция предсердий, пароксизмальная та-
хикардия) и проводимости, тромбоэмболических
осложнений. Критерии, позволяющие установить ди-
агноз АКМП, отсутствуют. Следовательно, врачу не-
обходимо провести дифференциально-диагностиче-
ский поиск для установления заболевания, приведшего
к развитию дилатационного поражения миокарда и сер-
дечной недостаточности [41].

При расспросе больного пристальное внимание
должно быть обращено на имеющиеся вредные при-
вычки, данные семейного анамнеза (злоупотребление
алкоголем среди родственников). Использование спе-
циальных опросников и тестов (например, тест AUDIT,
опросник CAGE, короткий Мичиганский скрининг-тест
на алкоголизм) поможет подтвердить гипотезу о наличии
хронического злоупотребления алкоголем [42]. У не-
которых больных удается установить взаимосвязь меж-
ду пароксизмами наджелудочковых нарушений ритма
и употреблением значительного количества алкоголя (так
называемый синдром «воскресного сердца») [41].

При объективном исследовании следует присталь-
ным образом сосредоточиться не только на признаках
ХСН, но и на выявлении таких клинических маркеров
алкоголизма, как телеангиоэктазии, контрактура Дю-
пюитрена, гинекомастия, ринофима, увеличение око-
лоушных желез. Если имеются симптомы, характерные
для цирроза печени (пальмарная эритема, желтуха, ас-
цит, периферические отеки, развитые венозные кол-
латерали), то верификация диагноза не представляет
значительных сложностей [43]. 

К непрямым биологическим маркерам злоупо-
требления алкоголем относятся гамма-глутамилтран-
сфераза (ГГТ), аспартат- и аланинаминотрансферазы
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(АСТ и АЛТ), средний объем эритроцита (MCV), кар-
богидрат-дефицитный трансферрин (CDT) [44,45]. 

Уровень ГГТ повышен у 60-80% лиц, страдающих
хроническим алкоголизмом. Уровень CDT обладает
такой же чувствительностью, однако, специфичность его
выше и достигает 90-95%. Необходимо отметить, что
в США оценка уровня CDT одобрена FDA в качестве те-
ста для определения злоупотребления алкоголем [46].
Результаты определения уровня CDT зависят от метода,
который применяется в лаборатории. Кроме того,
значения ГГТ и CDT зависят от пола, возраста, массы тела
и курения. Наиболее перспективными представляют-
ся такие методы определения CDT, как жидкостная
хроматография и изоэлектрофокусировка, однако не-
обходимо провести исследования, прежде чем реко-
мендовать их для внедрения в широкую клиническую
практику [47]. 

В настоящее время имеется возможность опреде-
ления не только CDT, но и его изоформ в процентном
отношении с помощью капиллярного электрофореза.
При алкогольном поражении печени образуются де-
фектные изоформы трансферрина, чего не происходит
у здоровых лиц. Вышеуказанные методы являются
наиболее специфичными и чувствительными, при-
ближаясь к 100% [48].

Этиловые эфиры жирных кислот могут быть обна-
ружены в эритроцитах и сыворотке спустя 24 час после
приема алкоголя. Эти соединения нестойки, достаточ-
но быстро разрушаются в сыворотке под действием фер-
ментов, но накапливаются в волосах, сохраняясь в
них в течение нескольких мес. Определение суммар-
ной концентрации 4 эфиров (этил миристат, этил паль-
митат, этил олеат и этил стеарат), по данным Wrust F.M.,
обладает 100% чувствительностью и 90% специфич-
ностью. Не выявлено значимой корреляции между
суммарной концентрацией эфиров и количеством ал-
коголя, выпитого в течение последнего мес, концент-
рацией алкоголя в крови, CDT, MCV или ГГТ. Данный тест
является потенциально значимым маркером для вы-
явления лиц, употребляющих значительное количество
спиртных напитков [49].

В 2013 г. опубликованы результаты небольшого
исследования, в котором оценивался уровень фракций
ГГТ у лиц с алкогольной зависимостью и лиц в стадии
абстиненции. У страдающих хроническим алкоголиз-
мом были значительно повышены все четыре фракции
ГГТ (b-, m-, s- и f-ГГT), причем в большей степени s-ГГT,
тогда как у прекративших злоупотребление алкоголем
был зафиксирован подъем только m- и s-ГГT по сравне-
нию с контрольной группой. Соотношение фракций b/s
было достоверно ниже как у алкоголь-зависимых лиц,
так и в абстинентной группе по сравнению со здоровыми
лицами. Анализ фракций ГГТ может повысить специ-
фичность ГГТ как биомаркера злоупотребления алко-

голем, особенно при проведении дифференциально-
го диагноза между алкоголизмом и неалкогольными бо-
лезнями печени [50]. 

Лечение больных АКМП на первых стадиях долж-
но заключаться в обязательном отказе от алкоголя. Та-
кие пациенты должны получать фармакотерапию, ре-
комендованную для лечения ХСН [51].

Считается, что прогноз, в частности, выживаемость,
у больных АКМП лучше по сравнению с другими ва-
риантами КМП [52]. 

Недавно Gavazzi A. и Fauchier L. провели проспек-
тивные исследования (срок наблюдения составил
59±35 и 47±40 мес, соответственно) [16, 18]. Всех
участников разделили на 2 группы: лица, прекратившие
прием алкоголя, и продолжавшие его употреблять. В
обоих исследованиях прогноз (выживаемость без
трансплантации сердца) у пациентов с идиопатической
КМП и АКМП был одинаковым. Но выживаемость была
значительно ниже у пациентов, продолжавших при-
нимать алкоголь, при сравнении с другими группами
больных (ИКМП и отказавшимися от употребления ал-
коголя). Приведенные данные наглядно демонстрируют
необходимость отказа от приема спиртных напитков. 

В настоящее время отсутствуют исследования, по-
священные проблеме специфической фармакотерапии
АКМП. Следовательно, когда у больных АКМП имеется
выраженное нарушение сократительной функции мио-
карда со снижением фракции выброса менее 40%, не-
обходимо опираться на рекомендации по лечению ХСН.
При выборе лекарственных препаратов рекомендуется
использовать средства, ингибирующие процессы ре-
моделирования ЛЖ, улучшающие прогноз пациента, а
также – препараты для симптоматической терапии.

В работе Fauchier L. практически равные доли боль-
ных идиопатической КМП и АКМП получали ингиби-
торы АПФ (76% и 78%, соответственно), диуретики
(71% и 68%) и дигоксин (64% и 56%) [16]. Улучше-
ние сократительной функции миокарда было зафик-
сировано у всех больных алкоголизмом, независимо от
того, прекратили они принимать алкоголь или нет.
Однако необходимо подчеркнуть, что прогноз был
хуже у больных, продолжавших принимать спиртные
напитки. 

По данным Л.И. Павловой частое употребление ал-
коголя приводит к смерти в более раннем возрасте.
Продолжительность жизни у страдающих алкоголиз-
мом в среднем на четыре года меньше по сравнению
с лицами, редко употребляющими спиртные напитки.
Важно отметить, что анализ проводился среди муж-
чин среднего возраста. Хотя частота возникновения но-
вых случаев инфаркта миокарда практически не раз-
личалась между этими группами, летальный исход
чаще фиксировался у лиц, злоупотребляющих алко-
голем [22].
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Противоположные данные были получены в ис-
следовании, проведенном в Финляндии (1030 мужчин).
Оказалось, что у тех, кто злоупотреблял алкоголем
(недельная доза алкоголя составила 168 г), риск раз-
вития инфаркта миокарда был на 70% выше, чем у тех,
кто употреблял спиртные напитки в умеренных дозах
(12-84 г в/нед) [53].

Таким образом, приведенные выше данные на-
глядным образом демонстрируют необходимость от-
каза пациентов от употребления алкоголя и лечения ал-
когольной зависимости, которая представляет собой
сложную проблему, и для ее решения необходимо взаи-
модействие наркологов и врачей общей соматической
практики, и в том числе – кардиологов. 

Возможности терапии алкогольной 
кардиомиопатии 

Помимо применения кардиологических препаратов,
направленных на коррекцию проявлений ХСН и нару-
шений ритма, лечение пациентов с АКМП должно
включать методы и средства, снижающие мотивацию
пациентов к употреблению алкоголя.

Достаточно давно для лечения зависимости от ал-
коголя используется дисульфирам (известный в нашей
стране как тетурам, эспераль), эффект которого осно-
ван на блокировании фермента альдегид дегидроге-
назы. Однако применение данного препарата ограничи-
вается наличием таких побочных эффектов, как развитие
тетурамового психоза, аллергических реакций, токси-
ческого гепатита. Кроме того, дисульфирам необходимо
использовать с осторожностью при сахарном диабете,
гипотиреозе и судорожном синдроме. По последним
данным в японской популяции препарат в суточной дозе
200 мг оказался эффективным для поддержания аб-
стиненции лишь у больных с неактивной алкоголь де-
гидрогеназой [54]. 

Баклофен (баклосан) является производным гамма-
аминомасляной кислоты. Brennan JL. с соавт. проана-
лизировал результаты четырех рандомизированных
контролируемых клинических исследований по оценке
эффективности баклофена для лечения алкогольной
зависимости. В двух из них препарат оказывал более дей-
ственный эффект по сравнению с плацебо. Однако в са-
мом крупном исследовании не было выявлено значимых
различий между баклофеном и плацебо. Авторы при-
ходят к выводу, что, исходя из имеющихся на сегодняшний
день данных, баклофен нельзя рекомендовать как пре-
парат первой линии для лечения алкогольной зависи-
мости, и в последующем необходимо проведение круп-
ных клинических испытаний. Тем не менее, можно
предположить, что баклофен в дозе 30-60 мг может быть
безопасным и эффективным средством для лечения боль-
ных алкоголизмом, не имеющих психических заболе-
ваний, судорог и нарушений функции почек [55]. 

Налтрексон – антагонист опиоидных рецепторов,
который, связываясь с ними, блокирует эффекты эн-
дорфинов. В настоящее время наряду с пероральной фор-
мой имеется налтрексон для инъекций пролонгиро-
ванного действия. В многоцентровом плацебо-контро-
лируемом исследовании была доказана эффективность
препарата длительного действия в дозе 380 мг (вводится
внутримышечно один раз в 4 нед) при лечении пациентов
с выраженной алкогольной зависимостью [56]. Не-
обходимо отметить, что налтрексон противопоказан
при наличии острого гепатита, печеночной недостаточ-
ности, выраженной зависимости от опиатов [57]. 

В исследовании COMBINE (n=1383) оценивали
эффективность терапии алкоголизма лекарственными
препаратами и психотерапии у курящих и некурящих
больных. Все участники исследования были разделе-
ны на 9 групп, 8 из которых в течение 16 нед получа-
ли налтрексон (100 мг/сут), акампросат (3 г/сут),
комбинацию этих препаратов и/или плацебо, без или
в сочетании с психотерапией. Девятая группа не при-
нимала лекарственные препараты, с этими пациента-
ми проводилась только психотерапия. У курильщиков,
которые составляли 55% всех участников исследова-
ния, исходно отмечалась более выраженная зависимость
от алкоголя. Те, кто получал налтрексон, продемон-
стрировали лучшие результаты лечения от алкогольной
зависимости по сравнению с некурящими, причем
эффект терапии не зависел от наличия или отсутствия
сопутствующей психотерапии. Хотя ни налтрексон, ни
акампросат не оказали существенного влияния на тягу
к курению, интересным представляется тот факт, что во
время исследования 9% бросили курить, а 10% со-
кратили количество выкуриваемых сигарет [58]. 

В августе 2013 г. опубликованы результаты перво-
го клинического двойного слепого плацебо-контроли-
руемого исследования по изучению эффективности и
безопасности варениклина при лечении алкогольной
зависимости. Необходимо подчеркнуть, что этот пре-
парат изначально был одобрен FDA в качестве средства
против табакокурения. Варениклин является частичным
агонистом α4β2 никотиновых ацетилхолиновых ре-
цепторов. По сравнению с плацебо он продемонстри-
ровал значительное снижение количества употреб-
ляемых спиртных напитков за один день, также сни-
зилась тяга к алкоголю и уменьшилось количество
дней злоупотребления алкоголем в течение нед [59].

Недавно были опубликованы результаты клиниче-
ского исследования о возможности применения габа-
пентина (антиконвульсант, по строению схожий с
ГАМК) для лечения алкогольной зависимости. Оказа-
лось, что данное лекарственное средство в дозе 1800
мг является безопасным и эффективным для терапии
зависимости от алкоголя и связанных с ней симптомов
(бессонница, дисфория) [60].
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Европейское агентство по оценке лекарственных пре-
паратов (EMEA) 25 февраля 2013 г. подтвердило воз-
можность использования препарата «Селинкро» (на-
лмефен) в странах Евросоюза [61]. Налмефен – это ан-
тагонист опиоидных рецепторов, которые задействованы
в процессе развития алкогольной зависимости. Он
блокирует их, вследствие чего употребление спиртно-
го не приносит желаемого эффекта. Эффективность ле-
карственного средства была доказана в двух идентич-
ных Европейских клинических исследованиях ESENSE
1 и 2 (продолжительность 24 нед, III фаза) и в иссле-
довании SENSE, длившемся 52 нед. В клинических ис-
пытаниях участвовали около 2 тысяч пациентов с ал-
когольной зависимостью [62-64].

До 2013 г. доказательная медикаментозная терапия
пациентов с алкогольной зависимостью и злоупотреб-
лением алкоголем была представлена только тремя пре-
паратами. В связи с этим появление в Европе нового пре-
парата налмефен (Селинкро®), снижающего потреб-
ление алкоголя, представляет особый интерес. Препа-
рат модулирует опиоидную систему и обладает выра-
женным сродством к μ-, δ- и κ-рецепторам. Селинкро®

является блокатором в отношении μ- и δ- рецепторов
и частичным агонистом в отношении κ-рецепторов. Эф-
фективность налмефена (Селинкро®) была доказана в
нескольких крупных плацебо-контролируемых иссле-
дованиях. 

В исследовании ESENSE 1 был показан достоверно
более значимый эффект налмефена по сравнению с пла-
цебо в отношении количества дней тяжелого пьянства

(heavy drinking days) и общего потребления алкоголя.
Так, при 6-месячном лечении налмефеном число дней
тяжелого пьянства снизилось на 11,6±1,0 дней в ме-
сяц (59,6%) с высоко значимой разницей в сравнении
с плацебо (р=0,001)1, а уменьшение общего средне-
го объема потребления чистого алкоголя в день соста-
вило 58,3±4,1 г1 (61,2%),также со статистически
значимой разницей с плацебо в пользу Селинкро®

(р<0,0001)1 [62, 63].
Похожие данные были получены и в исследовании

ESENSE 2. Так, число дней тяжелого пьянства в резуль-
тате 6-месячного применения налмефена снизилось на
12,9±0,9 дней (60%) в мес1 с достоверной разницей
в сравнении с плацебо (р=0,0253)1, а уменьшение об-
щего среднего объема потребления чистого алкоголя
уменьшилось на 70,0±4,0 г (61,4%) в день1 (стати-
стически достоверная разница с плацебо также в поль-
зу налмефена (р=0,04)1) [62, 64]. В обоих исследо-
ваниях преимущество Селинкро® наблюдалось уже че-
рез 1 мес и сохранялось в течение всего периода ис-
следования. Важно, что побочные эффекты налмефе-
на носили преходящий характер (продолжались 3-7
дней) и были умеренными, в группах сравнения на-
блюдались минимальные серьезные побочные эф-
фекты (приводящие к прекращению терапии и выхо-
ду из исследований), статистически значимых разли-
чий между группами не было [62-64].  В 2015 г. пла-
нируется регистрация препарата в России.

Таким образом, при алкогольной зависимости до-
статочно часто возникает АКМП, которая зачастую не ди-

1 Среднее изменение от базового уровня по методике статистического анализа: Смешанная Модель Повторных Измерений (MMRM – Mixed
Model Repeated Measures)

Рисунок 1. Алгоритм ведения пациента с АКМП и алкогольной зависимостью 

Скрининговая диагностика алкогольной
зависимости/опасного потребления алкоголя: 
- краткий тест АУДИТ-С или CAGE 
- далее АУДИТ

Отмена или снижение потребления алкоголя, проведение
мотивационных методик

Назначение фармакотерапии (например, антагонистов
опиоидных рецепторов (налтрексон, налмефен), дисуль-
фирам и других одобренных международными рекомен-
дациями ЛС)
При неэффективности терапии – направление к наркологу

Скрининговая диагностика КМП

При подозрении на злоупотребление алкоголем - скри-
нинговая диагностика АКМП

Назначение специфической фармакотерапии: 
– Бета-адреноблокаторы (бисопролол, метопролола сукцинат,
карведилол, небиволол);
– ИАПФ/антагонист альдостерона /АРА; 
– Диуретики; 
– по необходимости: дигоксин и имплантация кардиовер-
тер-дефибриллятора 
+ общеклинические рекомендации:
– отказ от курения; 
– соблюдение водно-солевого режима; 
– дозированные физические нагрузки
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агностируется, и пациенты не всегда получают специ-
фическое лечение, несмотря на его высокую клиниче-
скую значимость. Обследование пациентов с КМП в обя-
зательном порядке должно включать скрининг на зло-
употребление алкоголем и зависимость (рис. 1). Ведение
пациентов с алкогольной зависимостью и АКМП долж-
но быть длительным, включать психологическую под-
держку и специфическую фармакотерапию.

Несмотря на наличие достаточного арсенала ле-
карственных средств для лечения алкогольной зави-
симости ни один из них не может гарантировать до-
стижения стойкой и длительной ремиссии у большин-
ства пациентов. Актуальным представляется развитие
персонифицированного подхода к таким больным в бу-
дущем, для чего необходимо продолжить проведение
фармакогенетических исследований. По предвари-
тельным данным вариация гена, кодирующего 
μ-опиодный рецептор, ограничивает ответ на терапию
налтрексоном [65]. Следовательно, выбор препарата
для лечения алкогольной зависимости в перспективе мо-

жет осуществляться на основании генетического ис-
следования полиморфизма генов, определяющих эф-
фективность терапии. 

Заключение 
На сегодняшний день борьба с хроническим алко-

голизмом и его последствиями является одной из ак-
туальных задач нашего общества. Лечение алкогольного
поражения внутренних органов (в том числе, и АКМП)
должно начинаться, прежде всего, с преодоления ал-
когольной зависимости. Решение данного вопроса бу-
дет в значительной степени определять эффектив-
ность проводимой терапии и прогноз пациента в бу-
дущем. Необходима дальнейшая разработка опти-
мальных методов лечения и персонифицированный
подход к больным алкоголизмом.

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, требую-
щего раскрытия в данной статье.
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