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В эпидемиологии хронических заболеваний печени алкоголь является одним из основных факторов. В по-
следние несколько лет во многих страна выросли уровни заболеваемости алкогольной болезнью печени и 
смертности от цирроза. Риск развития и прогрессирования заболевания определяется влиянием эндогенных 
и экзогенных факторов: “образ питья”, женский пол, наследственность и генетическая предрасположенность, 
ожирение, сопутствующие вирусные гепатиты. 
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One of the main factors of chronic liver disease is alcohol. The level of alcoholic liver disease incidence and cir-
rhosis mortality has increased considerably in the recent years in many countries. The risk of development and disease 
progression are determined by the effect of endogenous and exogenous factors: “drinking mode”, female gender, he-
redity and genetic predisposition, obesity, concomitant viral hepatitis.	  
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Алкогольная болезнь печени (АБП) – это груп-
па заболеваний с общей этиологией, протекающих 
большей частью субклинически в определенной по-
следовательности (стеатоз, стеатогепатит и цирроз). 
Алкогольное поражение печени и его осложнения 
остаются одной из самых частых причин смерти в 
Европе и США [1]. Авторы уверены, что необходимо 
лучшее понимание эпидемиологии АБП – этой “ми-
ровой проблемы”. 

B Англии и Уэлсе за 1979-2005 гг. количество го-
спитализаций с АБП удвоилось, смертность возрос-
ла [2]. Наибольшая летальность пациентов была в 
возрасте 45-64 лет, но самый высокий процент роста 
приходился на молодую группу (25-34 года). Это дало 
основание авторам назвать АБП “приоритетом здра-
воохранения”. Число поступлений в интенсивную те-
рапию в Англии и Уэлсе с АБП выросло в 3 раза за 
10-летний период (с 1996 до 2005 г.). Продолжающе-
еся повышение употребления алкоголя населением 
означает, что эта тенденция будет продолжена. 

Связь употребления алкоголя с развитием ЦП 
впервые была установлена M. Baillie в 1793 г. Сей-
час это лидирующий в мире этиологический фактор 
болезней печени. Как показано в работах последних 
лет, смертность от цирроза косвенно отражает об-
щую заболеваемость алкогольными поражениями 
печени [3]. Найдена корреляция между смертностью 
от цирроза печени (ЦП) и уровнем потребления алко-
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голя на душу населения. По расчетам [4] повышение 
на 1 литр потребления алкоголя на душу населения 
в Восточной Европе привело к 3-4 дополнительным 
смертям от цирроза у мужчин и к 1 – у женщин (на 
100 тыс. населения). Уровень смертности от ЦП не-
уклонно возрастает с каждым годом. При сопостав-
лении нынешних тенденций потребления алкоголя в 
43 европейских странах с тенденциями пятилетней 
давности выясняется, что число стран с ростом за-
болеваемости циррозом печени увеличилось с 10 
до 14, число стран со снижением этого показателя 
уменьшилось с 19 до17; а число стран со стабиль-
ным уровнем заболеваемости сократилось с 14 до 9 
[5]. Ежегодно от заболеваний печени, обусловленных 
алкоголем, в развитых странах Запада умирают око-
ло 2 млн человек.

В США от 5 до 10 % населения хронически злоу-
потребляют алкоголем и нуждаются в медицинском 
наблюдении. Приблизительно у 15 % из них в тече-
ние 10-20 лет развивается цирроз – это от 500 тыс. до 
1 млн жителей, и каждый год от АБП умирают до 20 
тыс. человек. В США летальность от алкогольного ЦП 
за 1994-2004 гг. имела достаточно высокий уровень 
(13,6%) и частая причина такого исхода (46%) – про-
должение злоупотребления спиртными напитками [6]. 

 На таком фоне утверждение канадских авторов 
[7], что смертность от алкогольного цирроза в США 
снижается с 1970 г., выглядит неубедительно. 

В современной Индии растет хроническое упо-
требление алкоголя [8], и АБП приводит к более 50% 
циррозов. Главная причина заболеваний печени в 
последние несколько лет в Непале – употребление 
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алкоголя [9]. Резко растет распространенность АБП 
в Японии [10]. 

В России, по официальным данным, насчитыва-
ется более 10 млн больных алкоголизмом, это 10% 
популяции, и 30 млн “пьяниц”, то есть 40% населения 
имеют риск развития АБП. Смертность от ЦП в Рос-
сии в 1993-2005 гг. возросла по сравнению с 1980-
1992 гг. в 2,2 раза [11]. При изучении в крупном мно-
гопрофильном стационаре этиологических факторов 
заболевания у 62 больных ЦП, умерших в 1996-2004 
гг. [12], выявили, что наиболее часто летальные исхо-
ды наблюдались при алкогольном циррозе (47,6%).

В Беларуси за 2000-2005 гг. смертность от ЦП 
ежегодно росла и увеличилась почти вдвое [11]. На 
протяжении 1991 – 2002 гг. смертность в Украине от 
цирроза у мужчин возросла в 3 раза [13]. Абсолют-
ный показатель в 2004 г. (18063 смерти от ЦП) был 
наивысшим за всю историю Украины. 

Повышение частоты развития алкогольных цир-
розов закономерно связано с уровнем потребления 
алкоголя населением страны. По данным ВОЗ, в не-
тропических территориях 80% всех случаев ЦП вы-
звано именно алкоголем. На примере Канады [14] 
показано, что повышение на 1 литр потребления ал-
коголя на душу населения привело за 5 лет к росту 
циррозов на 30 % (у мужчин на 17 %, у женщин – на 
13 %) и смертности от них. В Норвегии за 1999–2004 
гг. заболеваемость циррозом была относительно низ-
кая, но большинство случаев связано с АБП (53%) 
[15]. В последнее десятилетие в России среди боль-
ных ЦП уменьшается доля НВV и стабилизируется 
доля НСV-циррозов, при этом увеличивается доля 
алкогольных циррозов [16].

Уменьшение потребления алкоголя в стране за-
кономерно снижает смертность при ЦП. Произошло 
значительное снижение этого показателя в США в 
период действия “сухого закона”, запрещавшего сво-
бодную продажу алкоголя в 20-е годы прошлого сто-
летия [17]. Во Франции в годы второй мировой войны 
отмечено существенное снижение смертности от 
цирроза [18]. В это время сократилось в 20 раз изго-
товление виноградного вина. В 1950 г. производство 
вина восстановилось, и смертность от ЦП стала рез-
ко возрастать. В настоящее время во Франции “рас-
пространенная тенденция – АБП” [19]. В Финляндии 
в 1986 г. были отменены ограничения на продажу 
спиртного, и в ближайшие годы смертность от ЦП 
возросла на 50% [20]. Такая же закономерность уста-
новлена и во время резких изменений алкогольной 
политики в России [21]. В период ограничения прода-
жи спиртных напитков (1985-1989 гг.) среди больных 
алкогольными циррозами наблюдалось снижение 
числа летальных исходов в 2,6 раза. Восстановление 
свободной продажи этих напитков привело к росту 
данного показателя в 2,8 раза. 

К факторам риска развития алкогольного по-
ражения печени относят: “опасные дозы” этанола и 
длительность употребления; женский пол; наслед-
ственность и генетическую предрасположенность; 
ожирение; вирусные гепатиты. 

В целом существует связь между алкогольной за-
висимостью (дозами и длительностью употребления 
спиртного) и прогрессированием АБП [22]. Большин-
ство исследователей считают, что прием более 80 г 
этанола в день на протяжении не менее 5 лет мо-
жет привести к АБП. Обобщив литературные данные 
[23], сделан вывод, что прием высоких доз алкоголя 
(более 90 г/cут) повышает риск острого алкогольного 
гепатита (ОАГ) и ЦП, соответственно, в 30 и 60 раз 

по сравнению с употребляющими небольшие дозы – 
менее 30 г/сут. Выделяют группу повышенного риска 
формирования ЦП, куда включают алкоголиков, по-
требляющих 160 г и более этанола в сутки. Вместе с 
тем данная доза может рассматриваться как крити-
ческая, вероятно, только по отношению к мужчинам. 
Для женщин некоторые авторы называют безопасной 
дозу 20 г этанола в день, а ежедневное употребление 
более 40 г этанола сопряжено с риском АБП. 

Интересно, что, отмечая значение употребления 
алкоголя, как важнейшей причины поражения пече-
ни, полностью отрицается зависимость от дозы [24].

Принято считать, что развитие заболевания не 
зависит от типа спиртных напитков, необходимо учи-
тывать только общее содержание этанола. Однако в 
крупном популяционном исследовании (n = 13285), 
проведенном в Дании, показано влияние вида упо-
требляемых алкогольных напитков: при одинаковой 
суммарной дозе этанола частота поражения печени 
была ниже у тех, кто употреблял больше вина, чем 
водки, виски или пива [25]. Одно из возможных объ-
яснений данного феномена: вино, особенно красное, 
содержит флавоноиды, которые обладают антиокси-
дантными свойствами.

Важную роль играет продолжительность употре-
бления алкоголя. Риск развития АБП резко повыша-
ется при злоупотреблении им на протяжении 10-12 
лет [26]. Ежедневное употребление алкоголя более 
опасно, чем периодический прием, при котором пе-
чень имеет возможность регенерировать. По мень-
шей мере, 2 дня в неделю следует воздерживаться 
от употребления алкоголя. 

Противоположные результаты получены в иссле-
довании [27], согласно которым однократный прием 
в неделю (например, в выходные дни) больших доз 
спиртных напитков более опасен, чем прием этой же 
суммарной дозы в течение нескольких дней. 

Преобладающая модель потребления алкоголя 
среди населения России – высокий уровень приема 
крепких напитков до состояния опьянения и система-
тическое употребление большого количества спирт-
ного в сжатые сроки (“водочная культура северного 
типа”) может иметь определенное негативное значе-
ние [28]. 

АБП может развиваться и при малой степени ал-
когольной зависимости. При этом обычно отсутству-
ет абстинентный синдром и имеется способность 
потреблять большое количество алкоголя в течение 
многих лет. По-видимому, характер поражения пече-
ни не всегда зависит непосредственно от количества 
потребляемого алкоголя [22]. 

Кроме того, исследование потребления алкого-
ля путем проведения опросов населения имеет ряд 
ограничений. Опросные методы оценки питания и, 
тем более, спиртного относятся к наименее точным. 
Справедливо ставя под сомнение, достоверность 
учета дозы и длительности приема алкоголя, мно-
гие авторы доказали, что результаты большинства 
исследований на основе опросов населения суще-
ственно занижают уровень и частоту употребления 
спиртного. По их убеждению, такое занижение (в 
разы) самоотчетов о потреблении спиртных напит-
ков обусловлено несовершенством методики опро-
сов и особенностями психологии респондентов. В 
одной из последних публикаций [11] подчеркивают, 
что многочисленные оценки, сделанные в России 
на основе индивидуальных опросов населения, не 
соответствуют реальному потреблению алкоголя. С 
этим полностью согласны и клиницисты, считающие, 
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что сообщаемое пациентом с АБП “количество упо-
требляемого алкоголя во многих случаях в несколько 
раз меньше реального” [29, с. 24]. 

К факторам риска АБП относится женский пол. 
Известно, что у женщин алкогольное повреждение 
печени развивается при меньших дозах алкоголя, за 
более короткий период и протекает тяжелее, чем у 
мужчин. У них даже после отказа от алкоголя в 50 % 
случаев АБП прогрессирует до терминальной стадии 
[30]. Летальность от ЦП у женщин также выше. 

Недавние эпидемиологические исследования по-
казали возрастание во всем мире употребления ал-
коголя женщинами [31]. Так, по официальным дан-
ным, в Южном административном округе г. Москвы за 
1994 - 2004 гг. процент больных алкоголизмом жен-
щин увеличился в 1,6 раза [32].

Такая ситуация предполагает рост женского алко-
голизма в недалеком будущем и распространенности 
у них АБП. Женщины более восприимчивы к токси-
ческому действию алкоголя [33]. Предполагается, 
что это связано с более низкой концентрацией желу-
дочной фракции алкогольдегидрогеназы (АДГ), из-за 
чего в печень женщин поступает большее количество 
этанола, чем у мужчин. У мужчин некоторая часть ал-
коголя метаболизируется в желудке, причем в 4 раза 
быстрее, чем у женщин. Придается значение и гор-
мональным факторам. Считается, что Kупферовские 
клетки женщин под действием эстрогенов более чув-
ствительны к эндотоксинам, транспорт которых на 
фоне алкоголизма через кишечную стенку повышен, 
что индуцирует цитокинопосредованное поврежде-
ние печени [34].

Женщины более склонны к развитию алкоголь-
ного гепатита и к рецидивам после лечения ввиду 
более высокой концентрации алкоголя в крови при 
употреблении даже небольшого количества.

Указывается и на то, что в теле женщины содер-
жится, по сравнению с мужчинами, больше жиров и 
меньше воды. Поскольку спирт намного быстрее рас-
творяется в воде, то при поступлении в организм жен-
щины его концентрация повышается, и он действует 
сильнее, чем (в том же количестве) на организм муж-
чины. Резкое повышение чувствительности к алкоголю 
[35] наблюдали у женщин в климактерическом перио-
де, когда они были вынуждены полностью исключить 
употребление алкоголя, хотя ранее переносили его 
хорошо в довольно высоких дозах. Объясняется это, 
по-видимому, тем, что с возрастом в организме умень-
шается количество воды и снижается активность фер-
ментов, метаболизирующих этанол. 

Наследственная отягощенность при АБП, безу-
словно, играет роль, хотя механизм передачи пока 
неизвестен. Не существует генетических маркеров, 
позволяющих выявить возможность алкогольно-
го поражения печени, однако существует высокая 
конкордантность для монозигот по сравнению с ди-
зиготами. Дети алкоголиков имеют в 4 раза больше 
риск заболеть алкоголизмом по сравнению с детьми 
не алкоголиков, даже если они воспитывались не 
своими биологическими родителями. При наличии 
наследственной отягощенности клиническая кар-
тина характеризуется более тяжелым течением. По 
мнению [30], уместно вспомнить одного из корифеев 
отечественной медицины А.А. Остроумова, который, 
демонстрируя на студенческой лекции молодого че-
ловека с патологией печени, утверждал, что “отец 
“пропил” печень своего сына”. При изучении семей 
алкоголиков в Шотландии [36] выявили, что 38% из 
них имели таких же родственников первой степени 

родства. Авторы установили с помощью мультифак-
торного анализа, что такая наследственность пред-
располагает к повторному злоупотреблению спирт-
ным после трансплантации печени.

Ведутся поиски различий ферментов метаболиз-
ма этанола для объяснения предрасположенности 
к алкоголизму и вызываемой им болезни печени. 
Приводятся данные о генетических и этнических 
вариациях ферментов – алкогольдегидрогеназы 
(АДГ), альдегиддегидрогеназы (АЛДГ) и цитохрома 
Р4502Е1 [37]. Установлено, что существуют разли-
чия в скорости элиминации алкоголя, в значительной 
мере обусловленные генетическим полиморфизмом 
этих ферментных систем. Степень элиминации у 
разных людей различается минимум в 3 раза. АДГ 
кодируется пятью различными локусами на хромосо-
ме 4. Существуют три гена, кодирующих АДГ: АДГ1, 
АДГ2, АДГ3, которые передаются посредством пеп-
тидных субъединиц, обозначаемых α, β и γ. Эти 
субъединицы способны образовывать гомодимеры 
и гетеродимеры, что может объяснить неодинаковую 
переносимость алкоголя разными этническими груп-
пами. Полиморфизм выявлен среди АДГ2 и АДГ3. 
Аллели β1 и γ1 кодируют ферменты, которые быстро 
метаболизируют алкоголь. Организм, имеющий эти 
аллели, гораздо быстрее продуцирует ацетальдегид 
по сравнению с другими людьми. Это объясняет их 
меньшую толерантность к алкоголю, особенно при 
дефиците АЛДГ, и раскрывает причину повышенной 
чувствительности к спиртным напиткам, проявляю-
щейся тахикардией, потливостью, гиперемией лица. 
Это может объяснить редкое привыкание к алкоголю 
среди представителей монголоидной расы, азиатов. 
Однако в случае продолжения употребления этанола 
риск развития поражения печени у них выше вслед-
ствие усиленного образования ацетальдегида. Для 
людей европейской расы вышеназванные особенно-
сти не характерны. У пациентов с алкогольным ЦП 
достоверно чаще, в сравнении с контролем, найдена 
аллель γ1. Важным фактором развития АБП является 
более высокая скорость аккумуляции ацетальдегида, 
чем элиминации этанола. Среди незлоупотребляю-
щих алкоголем китайцев и японцев данные аллели 
найдены в достоверно более низких концентрациях, 
чем у алкоголиков в этих популяциях. Недавно был 
найден полиморфизм этанол-метаболизирующих 
ферментов у женщин Испании, который обуславли-
вает риск развития алкоголизма и АБП [38].

Ацетальдегид превращается в ацетат при помощи 
АлдДГ. Этот фермент кодируется четырьмя разными 
локусами на четырех разных хромосомах. Основной 
митоходриальный фермент – АлдДГН2 отвечает за 
большую часть окисления ацетальдегида. Дефицит 
АлдДГН2 обнаружен у 50% людей азиатской расы, 
что также объясняет плохую переносимость ими эта-
нола, удерживает жителей Востока от употребления 
алкоголя и снижает риск развития поражения печени. 
Однако у гетерозигот по гену, кодирующему АлдДГН2, 
метаболизм этанола нарушен, и их можно отнести к 
группе высокого риска АБП. Полиморфизм генов, ко-
дирующих ферменты, может иметь важное значение 
в индивидуальной восприимчивости к стимулирую-
щему влиянию алкоголя на фиброз печени. 

Кроме того, алкоголь метаболизируется микросо-
мальным цитохромом Р4502Е1 [39]. Эта система ми-
кросомального окисления принимает основную роль 
в метаболизме при тканевой концентрации этанола 
выше 10 ммоль/л. Кодирующий цитохром Р4502Е1 
ген был клонирован и секвенирован, однако место 
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различных вариантов этого гена в развитии алкоголь-
ного поражения печени пока не установлено. 

Другим возможным механизмом, объясняющим 
генетическую предрасположенность к алкогольному 
поражению печени, являются данные о роли поли-
морфизма белков, регулирующих иммунный ответ 
организма, прежде всего рецепторов эндотоксинов 
на поверхности клеток Купфера, цитокинов и их ре-
цепторов. Так, обсуждается возможная роль в повы-
шенной чувствительности к алкоголю полиморфизма 
CD14 (рецептора липополисахаридов, расположен-
ного на мембране моноцитов, макрофагов и нейтро-
филов), IL-10, TNF-aльфа и CTLA-4 (молекулы на по-
верхности цитотоксических Т-лимфоцитов, которая 
в норме подавляет активность иммунного ответа). 
В последние годы показана также ассоциация поли-
морфизма аллелей гена аполипопротеина Е и липид-
ного профиля в патогенезе алкогольного ЦП [40]. 

Избыточная масса тела в настоящее время отно-
сится к независимым факторам риска АБП. Вероятная 
причина – дополнительное отложение жира в гепато-
цитах у тучных людей, что усиливает окислительный 
стресс. У больных алкоголизмом стеатоз является 
наиболее ранним и частым проявлением поражения 
печени. Жирные кислоты из различных источников ак-
кумулируются в виде триглицеридов в печени в связи 
с различными метаболическими расстройствами, что 
усиливается поглощением циркулирующих липидов 
и, что наиболее важно, снижением активности цикла 
жирных кислот. Последнее определяется изменением 
окислительно-восстановительного потенциала или 
является следствием постоянных изменений в струк-
туре и функционировании митохондрий. У больных 
алкоголизмом избыточная масса тела способствует 
увеличению поступления жирных кислот в печень, 
что усугубляет метаболические и структурные нару-
шения. Так, по данным [41] среди больных алкоголь-
ным стеатозом было в 3,2 раза больше пациентов с 
избыточной массой тела, чем в группе с нормальной 
гистологией печени (8,0% против 2,5%). Ожирение 
было единственной переменной, определявшей не-
зависимый фактор риска в отношении стеатоза.

Ежедневный прием 20 г алкоголя длительностью 
5 лет, а также ожирение являлись важными фактора-
ми повреждения печени у островной популяции Вос-
точного Китая [42]. Распространенность стеатоза в 
этой популяции очень высокая. По мнению авторов, 
эффект продолжительности употребления спиртного 
может быть более существенным, чем доза в разви-
тии жировой печени.

Дефицит питания не все авторы относят к факто-
рам риска развития АБП. В эксперименте было по-
казано, что употребление в пищу тугоплавких жиров 
и, особенно, низкое содержание в ней углеводов спо-
собствуют повреждению печени. У крыс алкогольное 
поражение печени развивается только при плохом 
питании. У макак резусов защитное действие оказы-
вает повышенное содержание белков в пище. 

Установлено, что у пациентов с низким социаль-
ным статусом алкогольные поражения печени более 
выражены, чем у больных, которые хорошо питаются. 
Однако у бабуинов цирроз печени развивается, несмо-
тря на хорошее питание. При повышении алкогольной 
токсичности добиться защитного эффекта путем улуч-
шения питания пациентов невозможно. Известно, что 
этанол нарушает кишечную абсорбцию и депонирова-
ние питательных веществ, а также приводит к сниже-
нию аппетита за счет высокой собственной калорий-
ности. В результате возникает хронический дефицит 
белка, витаминов и минералов [43]. 

В последнее время появился целый ряд работ, те-
мой которых стало сочетанное алкогольно-вирусное 
поражение печени [44]. Многие авторы указывают, 
что систематическое употребление алкоголя повы-
шает риск инфицирования вирусами гепатита B и C, 
что влияет на тяжесть алкогольного поражения пече-
ни и ведет к прогрессированию процесса [45]. У лю-
дей с алкогольной зависимостью, инфицированных 
вирусом гепатита C, печень повреждается в более 
молодом возрасте, при меньших дозах этанола, с тя-
желыми морфологическими изменениями и высокой 
летальностью. 

Особенно часто, по данным литературы, наблю-
дается сочетание АБП и НСV-инфекции. До 25-28% 
пациентов с алкогольными проблемами печени ин-
фицированы НСV [46]. С другой стороны, у 25-30% 
больных НСV-гепатитами имеется хроническая ин-
токсикация алкоголем. 

При наблюдении большой группы больных с гепа-
титом C [47] рассчитывали темпы развития цирроза. 
У большинства между началом гепатита C и ЦП ин-
тервал превышал 30 лет. Лишь у мужчин, перенесших 
гепатит C в возрасте старше 40 лет и употреблявших 
более 50 г этанола в день, ЦП возникал в течение 13 
лет. Последующие исследования снижают цирроген-
ную дозу алкоголя в такой ситуации до 40 г этанола 
в день. Большинство специалистов считает, что во-
обще не существует безопасной дозы алкоголя для 
инфицированных вирусом гепатита С. У больных 
хроническим гепатитом сочетанной – алкогольной 
и вирусной (НСV)-этиологии отказ от продолжения 
употребления алкоголя приводит к достоверному 
снижению уровня вирусной нагрузки. Напротив, при-
ем этанола предрасполагает к ЦП и летальности у 
пациентов с НCV-инфекцией [48].

Двойной характер повреждения сказывается на 
более тяжелом течении болезни, чем при “чисто” 
вирусных циррозах. При наличии маркеров вирусов 
гепатита среди людей, злоупотребляющих алкого-
лем, риск ЦП повышается в 4,1 раза. Интересно, что 
в таких странах, как Великобритания и Германия, в 
популяции регистрируется одинаковая частота НВV- 
и HCV-инфекций, однако летальность при циррозе 
у мужчин в Великобритании 7,9%, а в Германии – 
32,7%. Потребление алкоголя в Германии существен-
но превышает таковое в Великобритании [49]. 

При сочетанной патологии установление ведущей 
роли в развитии поражения печени алкоголя или ви-
руса представляется затруднительным. Последний 
является определяющим в развитии ЦП у злоупотре-
бляющих алкоголем больных молодого и среднего 
возраста. Вирусная инфекция значительно увеличи-
вает риск развития алкогольного цирроза, и этанол 
рассматривается как важный кофактор в прогресси-
рующем течении заболевания [50]. 

Таким образом, характер повреждения печени не 
всегда зависит непосредственно от количества упо-
требляемого алкоголя. Нет корреляции между степе-
нью поражения печени и количеством спиртного. В 
развитие и прогрессирование АБП вплоть до цирро-
за, помимо прямого токсического эффекта этанола, 
вовлечены в той или иной степени и другие рассмо-
тренные факторы риска.
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