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Алкогольная болезнь печени (АБП) является
важной проблемой современной медицины.

В последние годы наметилась устойчивая тенден�
ция к увеличению тяжелых форм заболеваний
печени, причиной которых является алкоголь.

Социальная значимость алкоголизации населе�
ния обусловлена не только развитием наиболее
тяжелых и трудно курируемых форм болезней
печени, алкоголизация является фактором, уве�
личивающим общую летальность населения. До�
ля смертности от заболеваний, причиной кото�
рых является злоупотребление алкоголем, сос�
тавляет 3,8 % в структуре причин смертности в
мире [34]. Наблюдаются существенные гендер�
ные различия в исходах данных заболеваний. Так,
у мужчин алкоголь является причиной смерти в
11,0 % случаев, у женщин — только в 1,8 % случа�
ев. За последние годы отмечено увеличение пока�
зателей летальности от болезней, связанных с ал�
коголем, среди лиц молодого возраста [4].

Результаты исследования, недавно проведен�
ного во Франции, свидетельствуют о том, что
злоупотребление алкоголем является причиной
трети всех случаев фиброза печени [36]. В боль�
шинстве стран данные статистики о смертности
от цирроза печени рассматривают в качестве ин�
дикатора состояния проблемы заболеваний, свя�
занных с употреблением алкоголя. По этой при�
чине невозможно точно выделить заболевания, в
которых алкоголь является ключевым фактором.
Нельзя установить точные критерии для статис�
тического учета при определении причин смерт�
ности от заболеваний, связанных с употребле�

нием алкоголя. В ряде случаев при определении
причины смерти врач может принять решение не
упоминать этиологический фактор алкоголя в
свидетельстве о смерти, что искажает статисти�
ческие данные [21]. Это означает, что в настоя�
щее время данные мировой статистики о рас�
пространенности АБП, основанные на смертнос�
ти от цирроза печени, необходимо интерпрети�
ровать с осторожностью.

В Украине статистика алкогольных заболева�
ний печени отсутствует. Это связано с недостат�
ками статистического учета и проблемами нозо�
логических форм алкогольных повреждений пе�
чени. В нашей стране алкогольная этиология
повреждений печени, как правило, не указыва�
ется в медицинской документации или заменяет�
ся более широким понятием «токсическая». В
связи с этим данные о распространенности упот�
ребления алкоголя и связанных с ним заболева�
ний печени недостоверны.

Назрела необходимость проведения крупно�
масштабных эпидемиологических исследований
для точного определения распространенности
компенсированной АБП в популяции в целом, а
также других форм АБП, в том числе цирроза пе�
чени и гепатоцеллюлярной карциномы. Приори�
тетом в таких исследованиях должно стать выяв�
ление начальных форм АБП с использованием
неинвазивных методов и снижение употреб�
ления алкоголя и развития заболеваний, ассоци�
ированных с его приемом.

Трудности выявления АБП связаны с тем, что
на начальных стадиях (стеатоз и стеатогепатит)
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заболевание протекает бессимптомно. Многие
люди, длительно употребляющие алкоголь, не
подозревают, что у них развиваются тяжелые ал�
когольные поражения паренхимы печени, явля�
ющиеся почвой для развития острой печеночной
недостаточности, которая может развиться при
любых повреждающих воздействиях на печень
(алкоголь, вирусные инфекции, ишемия, прием
гепатотоксических лекарственных средств) [10].

В последние годы отмечено увеличение про�
дажи алкогольных напитков на душу населения
практически во всех странах Европы [47]. В об�
ществе сформировалась модель регулярного
употребления спиртных напитков с так называ�
емой «положительной алкогольной установ�
кой». Большинство людей не считают даже час�
тое употребление алкоголя вредным для здо�
ровья, а, наоборот, уверены в его необходимости
и полезности для снятия стресса, усталости,
улучшения настроения, снижения холестерина
в крови и т. д. Регулярное употребление алкого�
ля становится все более распространенным яв�
лением среди молодых людей и женщин, и его
влияние на заболевания печени неизвестно. Не�
обходимо провести исследования по оценке
краткосрочных и долгосрочных последствий
употребления спиртных напитков в «социально
благополучных» группах населения.

Несмотря на ограничение финансирования
программ, связанных с изучением влияния ал�
коголя на организм, достигнуты определенные
успехи в изучении АБП. В последние годы бы�
ли изучены механизмы развития и прогресси�
рования заболевания, четко определены мише�
ни для терапии [10]. На большом клиническом
материале в контролируемых исследованиях
разработаны четкие критерии для оценки кли�
нических форм и методов лечения пациентов с
алкогольными поражениями печени. В настоя�
щее время факторы, влияющие на прогрессиро�
вание патологических изменений, происходя�
щих в ткани печени под воздействием алкоголя,
недостаточно изучены.

АБП — это группа разных нозологических
форм, ассоциированных с повреждающим дей�
ствием этанола на клетки печени [12].

Хроническое употребление алкоголя способ�
ствует возникновению и прогрессированию па�
тологических изменений в ткани печени, в част�
ности стеатозу, с последующим развитием воспа�
ления, фиброза, цирроза печени и высоким рис�
ком гепатоцеллюлярной карциномы [28].

В большинстве случаев АБП развивается пос�
тепенно и является многоэтапным процессом, на
который оказывают влияние множество генети�
ческих и экологических факторов.

Повреждающее действие этанола на печеноч�
ную ткань начинается с развития алкогольной
жировой дистрофии печени. Под воздействием
этанола происходит NADH�зависимая стимуля�
ция синтеза жирных кислот, триглицеридов и
ингибирование β�окисления жирных кислот в
митохондриях. Увеличивается приток в гепато�
циты свободных жирных кислот из жировой тка�
ни и хиломикронов из желудочно�кишечного
тракта [48]. В дальнейшем наблюдается этанол�
опосредованное повреждение митохондрий и
микротрубочек, что приводит к снижению окис�
ления NADH и накоплению липопротеинов
очень низкой плотности [15]. Продолжение воз�
действия этанола на организм ведет к дальней�
шему гепатоцеллюлярному повреждению, раз�
витию воспаления в паренхиме печении, что яв�
ляется предпосылкой для развития процессов
фиброза в печени [46]. На более поздних стадиях
АБП на фоне тяжелого фиброза паренхимы раз�
вивается цирроз печени [8].

Механизмы развития АБП и процессов фибро�
за до конца не выяснены. Патогенез АБП доста�
точно сложен и прогрессирование повреждения
ткани печени зависит от многих факторов. По�
мимо прямых токсических эффектов этанола и
его метаболитов на клетки печени в прогрессиро�
вании АБП определенную роль играют генети�
ческие и негенетические факторы, изменяющие
индивидуальную восприимчивость к поврежда�
ющему действию алкоголя и скорость развития
фиброза в ткани печени [10].

На прогрессирование фиброза при АБП могут
в той или иной степени влиять различные факто�
ры. Условно их подразделяют на факторы хозяи�
на (гендерные, этнические, генетические и др.) и
негенетические, так называемые экологические,
или факторы среды. На развитие АБП также мо�
гут оказывать влияние пол, национальность, со�
путствующие заболевания, такие как метаболи�
ческий синдром, перегрузка железом, хроничес�
кие вирусные гепатиты. В последнее время при�
знается существенное влияние генетических
факторов хозяина на развитие АБП.

Потенциально модулировать развитие АБП
может тип и количество употребляемых напит�
ков, содержащих этанол, длительность злоупот�
ребления алкоголем и модель питья.

По данным эпидемиологических исследований
доказано, что количество потребляемого алкого�
ля на душу населения в стране прямо связано со
смертностью от цирроза печени [31]. Однако ка�
кая именно ежедневная доза алкоголя оказывает
повреждающее воздействие на печень, не ясно.
Наблюдается четкая зависимость между коли�
чеством употребляемого алкоголя и вероятнос�
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тью развития АБП. Алкогольный стеатоз обна�
руживают у 60 % людей, которые употребляют
напитки, содержащие более 60 г чистого этанола
в сутки. Риск развития цирроза печени резко
возрастает у лиц, ежедневно потребляющих бо�
лее 120 г алкоголя в сутки [6]. В последние годы
все больше исследователей сообщают о токси�
ческом воздействии на печень более низких доз
алкоголя. Недавно проведенный метаанализ вы�
явил повышенный риск смертности от цирроза
печени среди мужчин и женщин, употребля�
ющих 12—24 г этанола в сутки [35]. Потребление
более 40 г алкоголя в сутки увеличивает риск
прогрессирования цирроза печени до 30 %, раз�
вития фиброза — до 37 % у лиц с неосложненной
алкогольной жировой дистрофией печени [38].

У большинства лиц, потребляющих более 60 г
алкоголя в сутки (например, полбутылки вина
или более 1 л пива), развивается стеатоз печени,
и только у 10—20 % пациентов, продолжающих
употреблять алкоголь, — хронический алко�
гольный гепатит с возможным развитием цир�
роза печени [16].

Для многих заболеваний, например, для цир�
роза печени, нет оснований полагать, что сущес�
твует пороговый эффект безопасной дозы алко�
голя, так как риск декомпенсации функции пече�
ни резко увеличивается с количеством потребля�
емого алкоголя. В проведенном метаанализе [45]
установлено, что ежедневное употребление 25 г
этанола в сутки ассоциировано с более частой де�
компенсацией функции печени по сравнению с
лицами, не употребляющими алкоголь. Полная
абстиненция приводила к стойкому улучшению
функции печени.

Дозу потребляемого алкоголя обычно измеря�
ют в количестве этанола (г) в сутки или в неде�
лю. Расчеты, как правило, осуществляют в ус�
ловных единицах напитка [27]. Содержание
стандартной дозы алкоголя в напитке может
варьировать в зависимости от регионов, но в
большинстве стран Европы за одну дозу прини�
мают стандартный напиток, содержащий 8—10 г
чистого этанола. Но даже небольшая вариабель�
ность может привести к неточности при оценке
среднего употребляемого количества алкоголя,
поэтому сложно анализировать клинические
исследования, проведенные для оценки влия�
ния дозы алкоголя на развитие различных пов�
реждений печени. Важным аспектом политики
общественного здравоохранения в отношении
алкоголя была попытка выяснения безопасного
порога для потребления.

По данным некоторых исследований, уме�
ренное потребление алкоголя оказывает кардио�
протекторный эффект [18]. Но это не может ком�

пенсировать большой вред даже умеренного пот�
ребления алкоголя для печени и здоровья в це�
лом. На сегодняшний день безопасная доза алко�
голя четко не определена и, вероятнее всего, не
может быть стандартной для всех групп населе�
ния. Необходимо провести исследования, кото�
рые четко определят индивидуальную безопас�
ную дозу алкоголя для конкретного пациента с
учетом массы тела, пола, возраста, генетического
полимофизма, а также разработать стандартизо�
ванные расчеты и таблицы для определения безо�
пасной дозы этанола для использования в много�
центровых исследованиях. Пока такие стандарты
не разработаны, необходимо иметь в виду, что нет
полезных доз алкоголя — есть дозы относительно
безопасные, но их критерии на сегодняшний день
не определены и являются индивидуальными.

Привычная манера употребления алкоголя су�
щественно отличается у пациентов, имеющих раз�
личные варианты АБП. Невозможно обобщить
данные исследований и определить конкретный
«рисунок» пьянства, приводящий к развитию
АБП. Следует отметить, что ни один метаанализ
не смог дать четкие оценки и выявить различия
между ежедневным потреблением спиртного и
последствиями разгульного пьянства.

По данным некоторых исследований, регуляр�
ное употребление алкоголя, даже без эпизодов
тяжелых запоев, увеличивает риск повреждения
печени [5]. Анализ проспективного исследова�
ния, проведенного в Великобритании, показал,
что смертность, связанная с АБП, является ре�
зультатом ежедневного или достаточно регуляр�
ного пьянства. Среди пациентов, употребля�
ющих алкоголь эпизодически, показатели смерт�
ности были существенно ниже [14].

Риск развития цирроза почти наверняка свя�
зан с продолжительностью периода, в течение
которого человек регулярно употреблял спирт�
ные напитки [39]. С другой стороны, есть клини�
ческие доказательства того, что прекращение
употребления алкоголя на любой стадии снижа�
ет риск прогрессирования заболевания и возник�
новения осложнений от цирроза печени [22].

Влияние определенного типа алкогольного на�
питка на возникновение АБП продолжает об�
суждаться. Часть исследователей настаивают на
том, что тип напитка не имеет значения для раз�
вития АБП, а на ее развитие влияет исключи�
тельно доза и длительность употребления спирт�
ного [11, 49]. По мнению других, на сегодняшний
день сохраняется неопределенность в отноше�
нии того, какие напитки и какие особенности
потребления алкоголя среди населения связаны
с риском повреждения печени [33]. В странах Ев�
ропы и постсоветского пространства существуют
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различия в типе и структуре потребления алко�
голя. В странах Южной и Западной Европы пре�
обладает употребление виноградного вина и пи�
ва, тогда как на севере Европы и на постсовет�
ском пространстве традиционными напитками
считаются водка и крепкий алкоголь [30].

Существует мнение о том, что вино и пиво яв�
ляются полезными напитками и не вызывают
развития АБП. Нет убедительных данных о бо�
лее «мягком» повреждающем воздействии на пе�
чень вина или пива по сравнению с крепкими
спиртными напитками. У лиц, злоупотребляю�
щих алкоголем, риск развития алкогольного
цирроза не зависел от вида напитка [29]. Четко
не определены сопутствующие факторы, отяго�
щающие или смягчающие действие алкоголя на
печень (определенные виды пищи, курение, сов�
местное употребление с алкоголем других гепа�
тотоксических веществ) [25]. Дополнительный
вклад в развитие повреждения печени вносит
употребление вместе со спиртными напитками
токсических веществ, содержащихся в так назы�
ваемом суррогатном алкоголе [20], а также упот�
ребление самогона и алкогольных напитков сом�
нительного производства [19]. Напитки, содер�
жащие небольшое количество алкоголя — раз�
личные миксты и фруктовые бренди, — могут со�
держать консерванты, оказывающие гепатоток�
сическое действие [43].

Насколько особенности питания и употреб�
ление определенных продуктов увеличивают
или снижают риск АБП, до конца не изучено. В
ряде исследований показано, что потребление
кофе оказывает четкий дозозависимый протек�
тивный эффект в отношении развития цирроза
печени у лиц, злоупотребляющих алкоголем
[17]. Механизм, лежащий в основе этого взаимо�
действия, не установлен.

Наиболее значимый связанный с фактором пи�
тания риск развития фиброза печени обнаружен
у пациентов с низкой или избыточной массой те�
ла. Большинство исследований показало, что
ожирение является наиболее важным фактором
риска развития цирроза печени у алкоголиков
[32]. Ожирение и тяжелое злоупотребление ал�
коголем являются взаимоотягощающими факто�
рами и, по�видимому, отражают аналогичные ме�
ханизмы заболевания как для АБП, так и для не�
алкогольного жирового гепатоза. Наряду с пря�
мым фиброгенным эффектом на поддержание
воспаления и фиброза в ткани печени оказывают
влияние большое количество медиаторов и цито�
кинов, секретируемых жировой тканью [48].

Недостаточность питания при употреблении
алкоголя, обусловленная алиментарным недо�
еданием, а также снижением усвоения нутриен�

тов в связи с различными нарушениями пищева�
рения у алкоголиков, усугубляет токсическое
действие этанола на печень [1]. По данным неко�
торых авторов, употребление алкоголя вне прие�
ма пищи увеличивает в несколько раз риск раз�
вития АБП [26]. При длительном злоупотребле�
нии алкоголем наблюдается увеличение всасы�
вания железа в кишечнике, что приводит к повы�
шению отложения железа в гепатоцитах. Пере�
грузка железом ткани печени способствует разви�
тию фиброза при АБП и увеличивает смертность
при алкогольном циррозе печени [32]. Повыше�
ние сывороточного железа — нередкое явление
при АБП, но этот показатель выше, чем у лиц,
злоупотребляющих алкоголем и не имеющих за�
болеваний печени [23]. Алкоголь и железо могут
оказывать синергическое действие на развитие
окислительного стресса, ускоряя формирование
свободных радикалов, активируют перекисное
окисление липидов, и, следовательно, усиливают
прогрессирование повреждения печени [3].

Женщины подвержены токсическому дей�
ствию этанола в большей степени, однако смерт�
ность от алкогольных поражений печени в жен�
ской популяции меньше. Установлено, что среди
женщин, употребляющих до 12 г этанола в сутки,
существенно увеличивалось количество лиц с
патологией печени [35]. Этот уровень потребле�
ния алкоголя заметно ниже, чем в большинстве
рекомендаций общественного здравоохранения
(< 20—25 г/сут) для безопасного приема алкого�
ля [12]. В других исследованиях показано, что
женщины более восприимчивы к алкоголю: при
одинаковом суточном потреблении спиртных
напитков у женщин АБП развивается раньше,
чем у мужчин [37]. С точки зрения патофизиоло�
гии такая повышенная чувствительность к алко�
голю полностью не изучена. По некоторым пред�
положениям, это связано с эстрогенами и их си�
нергетическим воздействием на окислительный
стресс и воспаление [9]. Кроме того, при равных
количествах употребляемого алкоголя у женщин
наблюдается более высокая концентрация
уровня этанола в крови по сравнению с мужчи�
нами. Это физиологическое различие, возможно,
связано с более высокой активностью желудоч�
ной алкогольдегидрогеназы и более быстрым ме�
таболизмом алкоголя в печени у мужчин.

Существуют заметные различия в распростра�
ненности АБП и связанной с ней смертности
между этническими группами [24]. Самый высо�
кий уровень смертности от алкогольного цирро�
за выявлен у мужчин белой расы, жителей Ла�
тинской Америки и Восточной Азии [42]. Тем не
менее, остаются неясными этнические различия
в темпах алкогольного повреждения печени и
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развития цирроза. Развитие АБП обусловлено
генетическими особенностями, различиями в ко�
личестве и типе алкоголя, социально�экономи�
ческими условиями жизни и доступностью ме�
дицинской помощи. Является доказанным факт
наличия полиморфизма ферментов, метаболизи�
рующих алкоголь, что определяет скорость мета�
болизма и токсические эффекты алкоголя у лиц
различных этнических групп [2].

Наследственность и врожденный иммунитет
также играют важную роль в патогенезе АБП.
Обследования близнецов показали значение ге�
нетической предрасположенности в развитии
АБП. У монозиготных близнецов риск развития
цирроза печени, связанного с алкоголем, выше
по сравнению с гетерозиготными [50]. Исследо�
вания показывают, что доля генетических факто�
ров восприимчивости человека к АБП может
составлять примерно половину от всех факторов
риска. В попытке выявить возможные генетичес�
кие модификаторы риска АБП проведено боль�
шое количество исследований, в которых изу�
чались гены�кандидаты, участвующие в разви�
тии АБП. В большинстве работ исследовали ге�
ны, ответственные за обменные процессы, фиб�
рогенез и воспаление. Метаанализ выявил ста�
тистически значимую связь между определенны�
ми генетическими вариантами и риском алкого�
лизма, но не выявил различий в генетическом
полиморфизме у лиц с алкогольным циррозом
печени [41]. Однако проведенные в последнее
время исследования среди алкоголиков показа�
ли высокий риск алкогольного цирроза печени у

носителей генотипа PNPLA3 rs738409 (GG), ме�
тисов [44] и лиц кавказской национальности
[40]. Дальнейшие исследования в этом направле�
нии позволят выявить генетические детерминан�
ты, играющие важную роль в индивидуальной
восприимчивости к развитию АБП.

Сопутствующая инфекция гепатотропными
вирусами существенно утяжеляет течение АБП.
Многочисленные исследования показали, что
злоупотребление алкоголем при хроническом
вирусном гепатите С приводит к ускорению по�
ражения печени [7]. По данным этих исследова�
ний, у лиц с хроническим гепатитом С, которые
пьют больше чем 30—50 г этанола в сутки, риск
развития фиброза печени повышается примерно
в 4 раза. В одной из работ показано возрастание
риска цирроза печени в 30 раз у пациентов с ге�
патитом С, употребляющих алкоголь в избыточ�
ном количестве [13].

Таким образом, злоупотребление алкоголем
является главной причиной развития тяжелых
болезней печени в мире. Количество употребля�
емого алкоголя на душу населения тесно связа�
но со смертностью от цирроза печени. Изучены
основные факторы, способствующие развитию
АБП у лиц, употребляющих алкоголь. С целью
снижения распространенности АБП необходи�
мо применять профилактические меры, направ�
ленные на сокращение потребления алкоголя.
Пьющих пациентов необходимо регулярно об�
следовать на наличие повреждения печени, при
обнаружении признаков АБП рекомендовать
отказ от приема алкоголя.
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Т.А. Соломенцева

Фактори ризику розвитку і прогресування 
алкогольної хвороби печінки

Стаття присвячена актуальній проблемі гастроентерології — алкогольній хворобі печінки. Зловживання
алкоголем є третьою причиною смертності у світі. Встановлено, що існує значна різниця у рівні смерт(
ності від цирозу печінки між країнами Європи. До чинників ризику захворювання належать: кількість
уживаного алкоголю, його вид, кратність уживання, жіноча стать, надлишкова маса тіла. Вивчено гене(
тичні аспекти алкогольного ушкодження печінки. У зв’язку зі збільшенням поширеності алкогольної хво(
роби печінки необхідно здійснювати відповідні профілактичні заходи, особливо серед осіб молодого віку.
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T.A. Solomentsevа

Risk factors for the development and progression 
of alcoholic liver disease

The article is devoted to the urgent gastroenterology issue of alcoholic liver disease. Alcohol abuse is the third
leading cause of death worldwide. The recent studies have shown that there is a significant difference in mortal(
ity from cirrhosis of the liver between the countries of Europe. Risk factors for the disease include the amount of
alcohol consumed, its type, frequency of use, female gender, and overweight. The genetic aspects of alcoholic
liver damage have been investigated. Due to the increasing prevalence of alcoholic liver disease, the preventive
measures should be implemented, especially among young people.
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