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О 
вреде алкоголя написаны тысячи книг и сотни 

тысяч статей. Действительно, фатальные 

последствия злоупотребления алкоголем 

трудно переоценить. Согласно приблизительной оценке, 

3,8% летальных исходов в мире прямо или косвенно 

связаны с избыточным потреблением спиртных напит-

ков [1, 2]. Вместе с тем в отношении алкоголя возникают 

следующие вопросы: 1) какое его количество является 

избыточным? и 2) можно ли говорить о существовании 

полезных доз? Ответ на первый вопрос обычно принци-

пиальных разногласий не вызывает. Под злоупотребле-

нием чаще всего понимают прием более 21 порции 

алкоголя в неделю для мужчин и более 14 порций для 

женщин. Одна порция – это 14 г этанола, что соответству-

ет 280 мл пива (5 объемных процентов или градусов),

140 мл вина (10 градусов) или 35 мл крепких напитков 

(40 градусов) [3]. Уже в исследованиях 1980-х гг. было 

продемонстрировано, что ежедневный прием 3–5 пор-

ций повышает общую смертность на 50%, а >6 – удваи-

вает ее [4].

В то же время опубликованные примерно в аналогич-

ный период работы выявили более частое развитие ИБС 

и инсульта у трезвенников [5]. В последующие два деся-

тилетия эти данные нашли веское подтверждение. 

Опубликованный в 2006 г. метаанализ 34 проспективных 

иследований дал основания представить ассоциацию 

потребления алкоголя и общей, а также кардиоваскуляр-

ной летальности в виде J-образной или U-образной кри-

вой [6]. Однако четырьмя годами позже появился новый 

метаанализ, ставящий под сомнение протективную роль 

малых доз этанола в отношении сердечно-сосудистых 

заболеваний [7].

Кроме того, изучение влияния разных доз алкоголя на 

заболеваемость и смертность вызывает несколько зако-

номерных вопросов. Во-первых, опрос респондентов 

часто дает неточные результаты, особенно если предме-

том изучения служит ретроспективное употребление. 

Во-вторых, иногда трезвенники в настоящем злоупотре-

бляли спиртным в прошлом, что может серьезно повлиять 

на результаты. Наконец, не всегда учитываются такие 

факторы, как тип употребления, вид напитка, этническая 

принадлежность и сопутствующая патология.

Разобраться в калейдоскопе часто противоречащих 

друг другу проспективных и ретроспективных исследова-

ний, метаанализов, систематических обзоров непросто. 

Но все же попытаемся.
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ВРАГ, СПОСОБНЫЙ СТАТЬ ДРУГОМ
К ВОПРОСУ О ПОЛЬЗЕ АЛКОГОЛЯ
В то время как высокие дозы алкоголя являются доказанным фактором риска поражения различных органов и систем, в 

отношении малых и умеренных доз накоплены противоположные данные. Так, регулярное употребление спиртных напит-

ков в небольших количествах уменьшает вероятность развития ишемической болезни сердца, инсульта, сахарного диа-

бета 2-го типа, неалкогольной жировой болезни печени, остеопороза и некоторых других заболеваний, а также снижает 

общую смертность. Малые дозы алкоголя подавляют активность воспаления и перекисного окисления, нормализуют 

гемокоагуляцию, улучшают липидный профиль, благоприятно влияют на тонус сосудистой стенки и чувствительность тка-

ней к инсулину. Наиболее изучены позитивные эффекты вина, что обычно объясняется содержанием в нем полифенолов, 

в меньшей степени – пива; однако следует учитывать, что в большинстве проведенных исследований фигурировали раз-

ные виды спиртных напитков. Таким образом, можно признать нецелесообразным полный запрет на употребление алко-

голя лицам без зависимости и специфических органных поражений.
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WHEN AN ENEMY BECOMES A FRIEND. ON THE BENEFITS OF ALCOHOL CONSUMPTION

While use of high doses of alcohol is a proven risk factor for various organs and systems, use of small and moderate doses bears 

evidence of the opposite data. Thus, regularly drinking a small amount of alcoholic drinks could reduce a person’s chances of devel-

oping coronary heart disease, stroke, type 2 diabetes, non-alcoholic fatty liver disease, osteoporosis and some other diseases, and 

also reduce overall mortality. Small doses of alcohol suppress the inflammation and peroxidation, normalize hemocoagulation, 

improve the lipid profile, favourably affect blood vessel tone and the insulin-signaling pathways. Positive effects of wine are the most 

studied, which is usually explained by the fact that it contains polyphenols, while positive effects of beer are studied to a lesser 

extent; however, it should be borne in mind that the studies were aimed at different types of alcoholic beverages. Thus, it can be 

considered inappropriate to completely prohibit the use of alcohol to persons without dependence and specific organ damage.
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БОЛЕЗНИ СЕРДЕЧНОСОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ

И ОБЩАЯ СМЕРТНОСТЬ 

24-летнее наблюдение в рамках ставшего классиче-

ским Фремингемского исследования позволило выявить 

строгую U-образную зависимость сердечно-сосудистой 

смертности у мужчин от потребления алкогольных 

напитков, причем независимо от их вида, а также от 

курения. В то же время у некурящих более выраженное 

снижение смертности от кардиоваскулярной патологии 

отмечено при употреблении пива и вина по сравнению 

с крепкими напитками [8]. В еще одной работе, выпол-

ненной в США, кардиоваскулярная смертность за 25-лет-

ний период у лиц, употребляющих малые и умеренные 

дозы алкоголя, была достоверно ниже, чем у трезвенни-

ков [9].

Кумулятивный анализ 8 проспективных исследова-

ний, выполненных в Северной Америке и Европе с уча-

стием 192  067 женщин и 74  919 мужчин, исходно не 

имевших сердечно-сосудистых заболеваний и диабета, 

установил наличие обратной корреляции между потре-

блением алкоголя и развитием кардиоваскулярной 

патологии во всех возрастных группах [10]. Наблюдение 

за 8 867 американскими врачами в течение 16 лет 

позволило констатировать у умерен-

но пьющих сниженный риск инфар-

кта миокарда [11].

Полученные на Западе результа-

ты подтверждаются работами, выпол-

ненными на Востоке. Так, проспектив-

ное когортное исследование, вклю-

чавшее 64 597 китайских мужчин 40 

лет и старше без клинически мани-

фестной кардиоваскулярной патоло-

гии, продемонстрировало достовер-

ное снижение риска ИБС и инфаркта 

миокарда на фоне употребления 

алкоголя при наблюдении в течение 

почти 500 пациенто-лет [12]. Суточ-

ное потребление этанола в дозе <46 г 

для мужчин и <23 г для женщин 

уменьшало общую смертность в 

японской популяции, что было уста-

новлено на основании кумулятивно-

го анализа 6 когортных исследова-

ний, включавших в совокупности 

309 082 человека [13].

Следует принимать во внимание 

большую чувствительность женского 

организма к алкоголю, поэтому у 

женщин протективный эффект ока-

зывают лишь минимальные дозы 

спиртных напитков. В частности, 

наблюдение за 26 399 женщинами в 

течение 12,2 лет продемонстриро-

вало, что прием от 5 до 14,9 г этанола 

в день ассоциировался, согласно 

мультивариантному анализу, со сни-

жением частоты ССЗ на 26%, общей летальности на 35% 

и сердечно-сосудистой летальности на 51% [14].

Необходимо отметить, что в ряде работ не выявлено 

положительного влияния небольших доз алкоголя на 

общую и сердечно-сосудистую летальность. Они относи-

тельно немногочисленны и включают меньшее число 

участников по сравнению с рассмотренной выше группой 

(табл.). Так, в шотландском исследовании показатели 

общей смертности были одинаковыми в группах трезвен-

ников и употребляющих до 14 порций алкоголя в неделю, 

а при приеме >22 порций летальность достоверно воз-

растала [15]. Схожие результаты продемонстрированы в 

российской популяции [16]. Метаанализ 14 исследований 

показал нивелирование кардиопротективного эффекта 

умеренного употребления алкоголя при его сочетании с 

эпизодами приема высоких доз (>60 г этанола) [17].

В 2016 г. был опубликован систематический обзор и 

метарегрессионный анализ 87 исследований, включав-

ший 3  998  626 человек и изучавший причины 367 103 

летальных исходов. Результатом его явилась классиче-

ская J-образная кривая, отражающая более низкий риск 

смерти у употребляющих низкие дозы алкоголя (1,3–24,9 г 

этанола в день; ОР 0,86, 95%-ный доверительный интер-

вал (ДИ) 0,83–0,90)1. Сходный показатель отмечен у эпи-

1 Здесь и далее указаны только статистически достоверные результаты.

Таблица.    Наиболее крупные/длительные исследования, демонстрирующие 
влияние малых и умеренных доз алкоголя на общую и сердечно-сосудистую 
смертность

Страна, контингент, ссылка
Число 

участников
Период 

наблюдения, лет
Зависимость смертности

от дозы алкоголя

Протективный эффект

США, врачи [94] 89 299 5,5 Обратная зависимость

США [9] 245 207 5 Обратная зависимость

США [8] 4 745 24 U-образная зависимость

Великобритания, врачи [95] 12 321 13 U-образная зависимость

Франция [96] 34 014 10–15 U-образная зависимость

США [97] 490 000 9 U-, J- или L-образная зависимость

Япония [13] 309 082 12,4 U- или J-образная зависимость

США, женщины [98] 116 186 8 Обратная зависимость

Нейтральный эффект

Китай [99] 54 090 4,2 Положительного влияния нет

Финляндия,
пожилые мужчины [100]

1 808 29
Положительного влияния нет; 
высокие дозы повышают смертность

Шотландия, мужчины [15] 5 766 21
Положительного влияния нет; 
повышение смертности при 
употреблении >22 доз в неделю

США, афроамериканцы [101] 2 054 19 Положительного влияния нет

Россия [16] 4 153 13 Положительного влияния нет
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зодически пьющих (<1,3 г в день; ОР 0,84, 95%-ный ДИ 

0,79–0,89), тогда как у прекративших пить риск оказался 

повышен (ОР 1,22, 95%-ный ДИ 1,14–1,31). В то же время 

в исследованиях высокого качества значимого снижения 

летальности у малопьющих по сравнению с трезвенника-

ми не выявлено (ОР 0,97, 95%-ный ДИ 0,88–1,07) [18]. 

Однако новый (2017 г.) метаанализ 45 проспективных 

исследований с контрольной группой трезвенников, 

выполненный той же группой авторов, все же выявил 

достоверное снижение смертности от ИБС как среди 

малопьющих (ОР 0,80, 95%-ный ДИ 0,69–0,93), так и 

среди всех употребляющих алкоголь лиц (ОР 0,88, 95%-

ный ДИ 0,78–0,99). Снижение риска не зависело от пола, 

возраста, этнической принадлежности и исходной сер-

дечной патологии. Вместе с тем употребление алкоголя, 

напротив, ассоциировалось с повышением летальности у 

лиц 55 лет и младше к моменту начала наблюдения. Для 

употреблявших спиртные напитки в прошлом ОР соста-

вил 1,45, для эпизодически пьющих – 1,44 [19].

Сердечная недостаточность

Умеренное потребление алкоголя снижает риск раз-

вития хронической сердечной недостаточности (ХСН) 

независимо от превходящих факторов; этот факт доказан 

в том числе в исследованиях, проведенных среди врачей 

[2, 20, 21]. В метаанализе 6 исследований периодический 

прием малых/умеренных доз спиртных напитков умень-

шал риск ХСН на 10–20% [22]. В работе Klatsky et al. 

большие дозы алкоголя (≥6 порций ежедневно) способ-

ствовали повышению риска неишемической кардиомио-

патии, однако не повышали риск ХСН, обусловленной 

ИБС [23].

В то же время пациентам с уже имеющейся ХСН реко-

мендуется воздерживаться от алкоголя. Так, в работе Gargiulo 

et al. продемонстрировано снижение долгосрочной выжи-

ваемости пожилых пациентов на фоне даже умеренного 

употребления (ОР 1,29; 95%-ный ДИ 1,05–1,97) [24].

Хотя абстиненция рассматривается в качестве важ-

нейшего условия стабилизации сократительной функции 

сердца у больных алкогольной кардиомиопатией, в 4-лет-

нем проспективном испанском исследовании фракция 

выброса левого желудочка улучшалась как у полностью 

прекративших пить пациентов, так и у ограничивших 

прием дозой ≤60 г этанола в день [25].

Фибрилляция предсердий

Дозы этанола <36 г в день не увеличивают риск мер-

цательной аритмии, однако он значимо возрастает при 

превышении этого порога [26]. В Копенгагенском иссле-

довании злоупотребление алкоголем было достоверно 

ассоциировано с фибрилляцией предсердий в 5% случа-

ев [27]. Анализируя накопленные к настоящему времени 

данные, Stephan et al. приходят к выводу об отсутствии 

как проаритмогенного, так и антиаритмогенного эффекта 

малых доз алкоголя [28].

Инсульт и патология периферических сосудов

Малые и умеренные дозы этанола обладают протек-

тивным эффектом в отношении ишемического инсульта, в 

то время как высокие демонстрируют обратный эффект 

[29]. В метаанализе 27 проспективных исследований, 

включавших в совокупности 1 425 513 участников, малые 

дозы алкоголя ассоциировались со снижением общего 

риска развития инсульта (ОР 0,85; 95%-ный ДИ 0,75–

0,95), ишемического инсульта (ОР 0,81; 95%-ный ДИ 

0,74–0,90) и обусловленной инсультом летальности (ОР 

0,67; 95%-ный ДИ 0,53–0,85); значимого снижения риска 

геморрагического инсульта не отмечено. Умеренные дозы 

оказывали минимальный позитивный эффект на все 

перечисленные события либо не оказывали вовсе, тогда 

как высокие были сопряжены с повышенным общим 

риском инсульта (ОР 1,20; 95%-ный ДИ 1,01–1,43), но не 

отдельных его типов, а также летальности [30].

Снижение риска под воздействием небольших доз 

алкоголя отмечено также в отношении поражения пери-

ферических артерий [31].

ВЛИЯНИЕ АЛКОГОЛЯ НА ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ 

ФАКТОРЫ СЕРДЕЧНОСОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Липидный профиль

Чаще всего снижение риска сердечно-сосудистых 

заболеваний у умеренно пьющих связывают с повышени-

ем под влиянием этанола уровня холестерина липопро-

теинов высокой плотности (ЛПВП-хс). Так, в исследовании 

ARIC уровни ЛПВП-хс и аполипопротеина А1 значимо 

повышались независимо от вида и, что интересно, от 

количества спиртных напитков [32]. В систематическом 

обзоре и метаанализе 44 исследований алкоголь способ-

ствовал увеличению сывороточной концентрации ЛПВП-

хс, аполипопротеина А1 и адипонектина в сочетании со 

снижением уровня фибриногена, но в отсутствие влияния 

на триглицериды [33]. В то же время связь алкоголя, 

ЛПВП-хс и сердечно-сосудистой патологии подтвержда-

ется не всеми авторами [34].

Артериальная гипертензия

Данные по связи артериальной гипертензии и употре-

бления алкоголя противоречивы [21]. Так, в метаанализе 

12 когортных исследований, проведенных в США, Японии 

и Корее, риск АГ линейно возрастал с увеличением дозы 

алкоголя. Значимый протективный эффект наблюдался 

только у женщин с ежедневным употреблением менее

5 г [33]. 20-летнее наблюдение за молодыми пациентами 

не выявило связи между развитием АГ и потреблением 

спиртных напитков, за исключением женщин белой расы, 

у которых эта связь была отрицательной [35]. В работе 

Sesso et al. низкие и умеренные дозы алкоголя снижали 

риск АГ у женщин, но повышали у мужчин [36].

Факторы свертывания

Хорошо известен так называемый «французский 

парадокс», заключающийся в низкой частоте ИБС, несмо-

тря на высокое потребление насыщенных жиров. Дейст-

вительно, во французской популяции прием 20–30 г эта-
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нола в день, преимущественно вина, ведет к снижению 

заболеваемости ИБС примерно на 40%. Традиционно этот 

эффект связывается с позитивным влиянием на уровень 

ЛПВП-хс, однако практически одновременно появились 

сведения о снижении под действием алкоголя, по край-

ней мере вина, агрегационной способности тромбо-

цитов [37]. В метаанализе 42 исследований употребление 

30 г этанола в день обусловливало умеренное повыше-

ние уровня сывороточного фибриногена, но при этом 

снижение концентрации ингибитора активатора плазми-

ногена, а также агрегации тромбоцитов [38]. Помимо 

этого, умеренные дозы алкоголя улучшают функцию 

эндотелия [39].

Воспаление

Умеренные дозы алкоголя оказывают благоприятное 

воздействие на уровень маркеров воспаления, таких как 

лейкоциты, С-реактивный белок, фибриноген, интерлей-

кины-1α и -6, фактор VIII, моноцитарные и эндотелиаль-

ные молекулы адгезии и др. [40, 41]. В работе Pai и соавт. 

употребление 1–2 порций этанола в день на 26% снижают 

уровень С-реактивного белка и на 36% – интерлейкина-6 

[42]. Имеются серьезные основания полагать, что сниже-

ние активности воспаления под влиянием небольших доз 

алкоголя играет не последнюю роль в профилактике кар-

диоваскулярной заболеваемости и смертности [2].

Прекондиционирование алкоголем

Ишемическое прекондиционирование служит эффек-

тивной защитой от повреждения миокарда, обусловлен-

ного феноменом ишемии-реперфузии. Эпидемиологи-

ческие данные свидетельствуют о том, что у регулярно 

употребляющих алкоголь перед развитием инфаркта 

миокарда лиц повышаются шансы на выживание [43]. На 

животных моделях длительный прием алкоголя уменьшал 

ишемически-реперфузионное повреждение миокарда, 

при этом в качестве предполагаемых механизмов рас-

сматриваются активация аденозиновых рецепторов и 

транслокация ε-протеинкиназы С [44]. По-видимому, ана-

логичная цепь процессов наблюдается и у людей [45].

Основные биохимические эффекты умеренных доз 

этанола показаны на рисунке.

Рисунок.    Положительные эффекты умеренных доз алкоголя (по Movva R, Figueredo VM, 2013 [2], с изменениями)

NO – оксид азота; ICAM – межклеточные молекулы адгезии; VCAM – сосудистые молекулы адгезии; eNOS – эндотелиальная NO-синтаза; iNOS – индуцибельная NO-синтаза;

ЛПВП – липопротеины высокой плотности; ЛПНП – липопротеины низкой плотности; АДФ – аденозиндифосфат; ИЛ – интерлейкин;

ФНОα R – рецептор фактора некроза опухолей альфа.

Алкоголь

Кровеносные сосуды
1. Увеличение поток-опосредованного расширения
2. Увеличение продукции NO (усиление вазорелаксации)
3. Снижение межклеточных молекул адгезии (ICAM-1)
4. Снижение сосудистых молекул адгезии (VCAM-1)
5. Снижение эндотелиально-лейкоцитарных молекул
 адгезии (Е-селектин)
6. Увеличение эндотелиальной NO-синтазы (eNOS)
7. Снижение индуцибельной NO-синтазы (iNOS)

Воспаление
1. Снижение С-реактивного белка
2. Снижение ИЛ-6, ИЛ-10 
3. Снижение ФНО-αR1- и R2

Антиоксидантные свойства
1. Снижение окисленных ЛПНП
2. Снижение активности супероксиддисмутазы 
3. Уменьшение уровня малондиальдегида

Другие преимущества
1. Повышение чувствительности к инсулину 
2. Повышение адипонектина
3. Скорость пульсовой волны (+/-)

Коагуляция
1. Снижение фибриногена
2. Снижение вязкости плазмы
3. Снижение фактора вон Виллебранда 
4. Снижение фактора VII
5. Снижение агрегации тромбоцитов
6. Снижение АДФ-активированной активации тромбоцитов
7. Повышение эндогенного тканевого активатора плазминогена 
8. Снижение антигена-1 ингибитора активатора плазминогена

Липиды
1. Увеличение ЛПВП
2. Увеличение аполипопротеинов А-I, A-II
3. Снижение ЛПНП
4. Повышение триглицеридов
5. Повышение селективного вывода холестерина
6. Повышение параоксиназы-I 
7. Снижение активности белка переноса холестеринового эфира
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САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2ГО ТИПА

Регулярный прием малых и умеренных доз алкоголя 

обратно коррелирует с риском диабета 2-го типа, что 

было продемонстрировано в исследованиях, включавших 

лиц разных национальностей, возрастов и профессий 

[46–48]. Систематический обзор и метаанализ 20 когорт-

ных исследований выявил U-образную зависимость 

частоты развития диабета от потребления алкоголя как у 

мужчин, так и у женщин [49]. Умеренные дозы улучшают 

чувствительность тканей к инсулину у мужчин среднего 

возраста, причем этот эффект опосредуется повышением 

уровня адипонектина [50]. В гнездовом исследовании 

«случай – контроль» Beulens et al. также установили, что 

инверсивная связь между приемом спиртных напитков и 

диабетом 2-го типа не зависит от циркулирующих био-

маркеров воспаления и эндотелиальной дисфункции, а 

также уровня тощакового инсулина, но коррелирует с 

концентрацией адипонектина [51].

В 2015 г. опубликованы результаты очень крупного 

метаанализа, включавшего 38 исследований с 1 902 605 

участниками, у 125 926 из которых диагностирован диа-

бет 2-го типа. В 33 исследованиях в качестве группы 

сравнения изучались лица, не употребляющие алкоголь в 

настоящем, в 5  – не употреблявшие никогда. Прием 

спиртных напитков достоверно снижал риск диабета до 

дозы 63 г этанола в день, при превышении которой он 

начинал нарастать. Наиболее значимый протективный 

эффект, проявляющийся в уменьшении частоты развития 

диабета на 18%, отмечен при приеме 10–14 г этанола в 

день [52]. Эта концепция подтверждается и более позд-

ними работами [53].

НАЖБП

Несмотря на убедительные доказательства кумулятив-

ного взаимодействия больших доз алкоголя и патогене-

тических факторов неалкогольной жировой болезни 

печени (НАЖБП), накоплены данные о, напротив, пози-

тивном влиянии умеренного потребления на инсулино-

резистентность и другие метаболические показатели [54].

Dunn et al. сравнивали влияние разных спиртных 

напитков на НАЖБП у 11  754 участников исследования 

NHANES III. Согласно полученным результатам, употребле-

ние не более 7 порций вина (но не другого алкоголя) в 

неделю ассоциировалось с меньшим риском НАЖБП [55].

В кишечной микробиоте больных НАЖБП обнаружено 

повышенное содержание этанолпродуцирующих бакте-

рий [56], что нельзя трактовать однозначно. С одной сто-

роны, есть основания предполагать повреждающие 

эффекты эндогенного этанола, выступающие одним из 

патогенетических звеньев НАЖБП; с другой  – алкоголь 

может играть роль компенсаторно-протективного факто-

ра, учитывая рассмотренные ранее его противовоспали-

тельные эффекты.

В метаанализе 7 исследований дозы менее 40 г эта-

нола в день у мужчин и менее 20 г у женщин в значи-

тельной степени ассоциировались с более низкой рас-

пространенностью метаболического синдрома [57]. 

Анало гичные результаты были получены в NHLBI Family 

Heart Study, причем вне зависимости от типа потребля-

емых напитков [58].

В работе Sogabe et al. у японских мужчин, употребляв-

ших <20 г этанола в день, по сравнению с непьющими 

отмечено более редкое развитие НАЖБП, а также мень-

шая активность трансаминаз. Логистический регрессион-

ный анализ позволил установить, что низкие дозы алко-

голя выступают в роли защитного фактора в отношении 

НАЖБП у мужчин с метаболическим синдромом [59].

Более крупное исследование Takahashi et al. проде-

монстрировало двухфазное действие алкоголя на НАЖБП. 

Малые дозы алкоголя существенно снижали риск НАЖБП 

у представителей обоих полов, причем у лиц с избытком 

веса снижение было более существенным (ОР 0,39 и 0,74, 

соответственно). Напротив, дозы более 50 г этанола в 

день выступали фактором риска у мужчин без избытка 

массы тела (OР 1,29) и у всех женщин (OР 2,22 для нор-

мального и 6,6 для избыточного веса). Интересно, что 

дозы >50 г этанола у тучных мужчин также снижали веро-

ятность развития НАЖБП (ОР 0,62) [60].

Кросс-секционное исследование Sinn et al., включав-

шее 10 581 мужчин 30 лет и старше, показало, что у паци-

ентов с НАЖБП прием алкоголя в дозе <20 г в день спо-

собствует предотвращению образования атеросклероти-

ческих бляшек в сонных артериях. У малопьющих по 

сравнению с трезвенниками реже наблюдался не только 

атеросклероз (ОР 0,74, 95%-ный ДИ 0,60–0,92), но и сте-

ноз сонных артерий (OР 0,62, 95%-ный ДИ 0,43–0,90).

В процессе статистической обработки было нивелиро-

вано влияние таких факторов, как возраст, курение и 

наличие метаболического синдрома [61].

При сравнении 234 трезвенников (с исключением 

ранее злоупотреблявших) и 300 умеренно пьющих паци-

ентов с гистологически доказанной НАЖБП установлено, 

что у последних существенно реже выявлялся стеатогепа-

тит (OР 0,58, 95%-ный ДИ 0,40–0,84), а также такие его 

составляющие, как баллонная дистрофия (ОР 0,67), пор-

тальное воспаление (ОР 0,68) и фиброз (OР 0,58) [62]. 

Недавно опубликованная экспериментальная работа 

Kanuri et al. позволила сделать шаг к расшифровке про-

тективного действия малых доз алкоголя при НАЖБП. 

Согласно полученным данным, небольшая концентрация 

этанола у мышей не оказывает влияния на жировую 

инфильтрацию печени, но снижает активность воспале-

ния. Установлено, что данный эффект опосредован воз-

действием этанола на сиртуин-1/адипонектин-зависи-

мый сигнальный каскад [63].

ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ

Хотя злоупотребление спиртными напитками повы-

шает вероятность развития злокачественных опухолей, 

имеются весомые доказательства профилактической 

роли умеренных доз алкоголя в отношении рака толстой 

кишки, яичников, предстательной железы, кожи, почек 

[64–66]. Тогда как злоупотребление алкоголем повыша-
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ет риск рака желудка, у умеренных доз подобный 

эффект отсутствует [67]. Дозы менее 30 г этанола в день 

уменьшают вероятность колоректального рака, особен-

но в сочетании со средиземноморской диетой, предус-

матривающей в качестве доминирующего напитка вино 

[68]. Один стакан вина в день снижает риск пищевода 

Барретта – признанного предракового изменения сли-

зистой пищевода [69].

Метаанализ продемонстрировал, что умеренное упо-

требление вина имеет обратную ассоциацию с частотой 

развития рака легких; для дозы, составляющей менее

1 порции в день в пересчете на чистый этанол, ОР рав-

нялся 0,77, для более высоких доз – 0,78 [70]. У женщин, 

страдающих неходжкинской лимфомой и периодически 

употребляющих вино, наблюдалась более высокая по 

сравнению с непьющими общая и безрецидивная выжи-

ваемость  – 75% vs. 69% и 70% vs. 67% соответственно 

[71]. По сравнению с трезвенницами у женщин с диагно-

зом «рак», пьющих вино в течение не менее 25 лет(!), на 

26% ниже риск рецидива или метахронной опухоли и на 

33% меньше вероятность летального исхода [65].

Как видно из приведенных выше результатов иссле-

дований, большинство противоопухолевых эффектов 

алкоголя относятся: а) к женщинам и б) к вину. Меньшая 

доказательная база собрана в отношении пива, еще 

меньшая – в отношении крепких напитков [65].

ОСТЕОПОРОЗ, ЖКБ, ДЕМЕНЦИЯ…

Результаты большинства исследований указывают на 

увеличение под влиянием умеренных доз алкоголя мине-

ральной плотности костей и снижение риска переломов, 

обусловленных остеопорозом [72–74]. Marrone et al. изу-

чали здоровых женщин в постменопаузе, употреблявших 

19 ± 1 г этанола в день. 2-недельный отказ от алкоголя 

приводил к повышению уровня маркеров метаболизма 

костной ткани, который возвращался к исходным значени-

ям после возобновления приема [75]. Недавнее крупное 

исследование (223 800 участников, средний срок наблю-

дения 13 лет) подтвердило протективный эффект низких 

доз этанола в отношении переломов шейки бедра [74].

Весьма любопытны результаты метаанализа Wang et 

al., объединившего 8 когортных исследований и 10 иссле-

дований типа «случай  – контроль». Авторами выявлена 

не J- или U-образная, а обратная линейная(!) зависимость 

вероятности развития желчнокаменной болезни от дози-

ровки алкоголя. Согласно полученным результатам, каж-

дые дополнительные 10 г суточного этанола снижали 

риск желчнокаменной болезни на 12% [76].

Накапливаются данные по протективному влиянию 

небольших доз алкоголя в отношении деменции и нейро-

дегенеративных заболеваний. В качестве возможных 

механизмов, помимо обозначенного выше позитивного 

влияния на липидный профиль, коагуляцию, воспаление 

и состояние эндотелия, рассматривается стимуляция 

высвобождения ацетилхолина в гиппокампе [77, 78].

Опубликованный в 2018 г. систематический обзор и 

метаанализ Kojima et al. показал, что прием ≥24 г в день 

этанола мужчинами и ≥12 г в день женщинами 55 лет и 

старше достоверно снижает частоту эпизодов слабости [79].

ЧТО ПРЕДПОЧТИТЕЛЬНЕЕ?

В ряде эпидемиологических исследований имеются 

указания на более значимый протективный эффект вина 

в отношении ССЗ по сравнению с другими спиртными 

напитками, что обычно объясняют содержанием в нем 

полифенолов [2, 80, 81]. Среди полифенолов наибольшее 

внимание привлекает ресвератрол, что может опреде-

ляться его ингибирующим влиянием на стерол-регулиру-

ющий протеин SREBP-1c – ключевой транскрипционный 

фактор липогенеза, а также подавлением оксидативного 

стресса [82]. Вместе с тем накапливаются данные, что его 

биологическая роль, возможно, преувеличена [83].

В метаанализе Di Castelnuovo et al., включившем 209 

418 участников, относительный риск ССЗ для пьющих вино 

составил 0,68 (95%-ный ДИ 0,59–0,77) с четкой J-образной 

зависимостью от дозы. В отношении пива, выступавшего в 

качестве напитка сравнения, статистически значимая зави-

симость не выявлена [84]. В испанской популяции пиво и 

крепкие напитки, но не вино ассоциировались с развитием 

артериальной гипертензии независимо от стиля потребле-

ния [85]. Помимо антиоксидантного действия, испытания in 

vitro обнаружили такие позитивные эффекты вина, как 

подавление пролиферации гладкомышечных клеток сосу-

дов [86], релаксацию коронарных артерий [87], ингибиро-

вание синтеза эндотелина-1 [88] и транскрипции гена 

моноцитарного тканевого фактора [89].

Интересно, что, по данным Fuhrman et al., у здоровых 

добровольцев только красное, но не белое вино ассоци-

ировалось с уменьшением ЛПНП-ассоциированной 

пероксидацией липидов [90].

Пиво характеризуется высоким содержанием углево-

дов, аминокислот, минералов, витаминов и полифенолов. 

Несмотря на менее выраженную, по сравнению с вином, 

антиоксидантную активность, пиво также демонстрирует 

протективные эффекты, в частности в отношении ИБС [65]. 

В качестве ведущих противовоспалительных механизмов 

называется ингибирование индуцибельной синтазы оксида 

азота, а также циклооксигеназы 1 и 2 ксантохумолом [91].

Согласно опубликованному в 2016 г. консенсусу по 

влиянию пива на состояние здоровья, употребление в 

день не более 1 порции женщинами и не более 2 порций 

мужчинами (280 и 560 мл соответственно) не только без-

опасно, но и способствует снижению риска ряда заболе-

ваний, в первую очередь сердечно-сосудистых [78].

В отношении крепкого алкоголя сведения немного-

численны, хотя следует учитывать, что в большинстве 

упомянутых ранее работ фигурировали разные виды 

спиртных напитков. В систематическом обзоре и метаа-

нализе Cleophas et al. показано, что 1–4 порции вина, 

пива или крепких напитков в день одинаково снижают 

риск ИБС [92]. Аналогичные результаты получены автор-

ской группой Rimm et al. [93]. Вместе с тем нельзя упу-

скать из виду важные факты  – крепкий алкоголь легче 

передозировать, для его употребления более характерно 
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«залповое пьянство» (binge drinking) и он чаще вызывает 

формирование зависимости.

«Все есть яд, и ничто не лишено ядовитости; одна 

лишь доза делает яд незаметным» – постулат Парацельса 

сохраняет актуальность и поныне. Избыток жиров и угле-

водов может привести к метаболическому синдрому, 

воды – к отеку головного мозга, кислорода – к судорогам 

и сосудистому коллапсу. Алкоголь, в том числе эндоген-

ный, был, есть и будет в жизни человека. Часто высказы-

ваемое опасение на тему «посоветуешь пациенту бокал 

вина, а он выпьет литр водки и скажет, что доктор разре-

шил» применимо разве что к алкоголикам, нуждающимся 

не в рекомендациях, а в специализированной помощи. 

Информационные волны плохо аргументированной 

агрессии, направленные на алкоголь как таковой, а не на 

злоупотребление им, разбиваются о рифы доказательной 

медицины.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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