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Алкоголь в профилактике сердечно-сосудистых заболеваний:  
ПРИВЫЧНОЕ И НЕИЗВЕСТНОЕ
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Представлен обзор современных данных о влиянии алкоголя на кардиоваску-
лярное здоровье. Обсуждены рекомендованные и безопасные профилактиче-
ские дозы алкоголя. Обобщен материал по оценке риска развития и прогрес-
сирования ишемического поражения сердца, нарушений ритма сердца, 
инсульта и иных сосудистых поражений при длительном употреблении алко-
голя в различных дозах. Статья представляет интерес для врачей-терапевтов 
широкого профиля, кардиологов, неврологов.
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The review focuses on the data of alcohol influence on cardiovascular health. The 
recommended and safe prevention dosages are discussed. The data summarized 
on the risk estimation, of development and progression of ischemic heart damage, 
heart rhythm disorders, stroke and other vascular complications in long-term 
alcohol consumption in various dosages. The article should be of interest for 
physicians, general practitioners, cardiologists, neurologists.
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Употребление алкоголя имеет известные истори-
ческие, религиозные, национальные, расовые, госу-
дарственные, коммерческие и  физиологические 
корни. Считают, что алкоголь является одним 
из  самых старых лекарств, известных человечеству 
[1]. Вместе с тем, с употреблением алкоголя потенци-
ально связаны от 61 [2] до 67 [3] типов повреждений, 
заболеваний и  смертей, а  прямая связь установлена 
у  38 типов [2]. В  международной классификации 
болезней, более чем при 200-х заболеваниях просле-
живается связь с употреблением алкоголя [4]. По дан-
ным за 2010г в 5,5% в мире, и в 25% в Западной Европе 
алкоголь являлся фактором риска развития неинфек-
ционных заболеваний, занимая третье место после 
артериальной гипертензии (АГ) и табакокурения [3]. 
По всемирным данным, в 2004г более 2,5 млн смертей 
(3,8% от  общей смертности) [5], а  в  2010г  — уже 
2,7  млн (3,4% от  общей смертности) [3] произошло 
вследствие злоупотребления алкоголем. В  50% слу-

чаев причины смерти, связанные с  алкоголем, это 
сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), рак и цир-
роз печени [5]. С конца XIX, а особенно в начале XX, 
намечается пересмотр позиции по  профилактиче-
скому использованию алкоголя. В  рекомендациях 
ВОЗ от 2007г по предотвращению развития ССЗ ука-
зывается, что как с  точки зрения общественного 
здравоохранения, так и  с  клинической, у  алкоголя 
нет никакой заслуги в качестве превентивной страте-
гии [6], а  риск развития онкологических и  иных 
осложнений очень высок [7].

В современных рекомендациях США [8-10], ЕС 
[11] и  РФ [12] для целей профилактики ССЗ счита-
ется допустимым употреблять не  более 2-х д/сут. 
(28  г/сут.) алкоголя для мужчин и  1-го д/сут.  
(14  г/сут.)  — для женщин (IIb, В) [8, 9]: класс реко-
мендаций в  ЕС (I, В) [11], в  США (IIB, b) [10]. 
В Европе (2006г) 28% лиц старше 15 лет употребляли 
до  50  г алкоголя в  неделю [13]. Затраты на  лечение 
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этих лиц составляла 20-50 млрд £/год в Великобрита-
нии [14] и 15,3 млрд USD/год в Австралии [15].

В мире, в период 1990-2005гг, в 70 странах повыси-
лось употребление алкоголя более, чем на 10%, а в 46 
странах (из них 17 стран ЕС) снизилось на 13-47% [7]. 
В США от 44% [16] до 50% взрослых регулярно упо-
требляют алкоголь [8] и лишь 14% относятся к кате-
гории редко пьющих [8]. Около 29% американцев 
в  течение последнего месяца неоднократно потре-
бляли алкоголь в  размерах, относимых к  уровню 
периодического пьянства (“binge drinking”) [8]. 
В США избыточное потребление алкоголя в XXI веке 
увеличивается с каждым годом. В 2004г 79 000 смер-
тей/год, а в 2006-2010гг до 87 798 смертей/год связаны 
с этим явлением [8, 17]. 

“Граммы чистого алкоголя” (grams of “pure” 
alcohol) определяют весовое количество алкоголя 
по формуле: (об%) х (0,8/100) х кол-во мл [2]. “Стан-
дартный дринк” (“standard drink”) содержит 14  г 
“чистого алкоголя”. В  жидком виде это составляет 
~17,74 мл [1, 2]. Один стандартный дринк содержится 
в 335 мл пива (5 об%), в 236,8 мл ликера (7 об%), в 148 
мл вина (12 об%), в  44,4 мл спиртов  — таких, как 
джин, ром, виски, водка (40 об%) [1, 18, 19]. Именно 
эти меры используются в подавляющем числе публи-
каций. В  частности, в  рекомендациях РФ применя-
ется значение 13,7 г [12]. Иногда встречаются и иные 
размеры дринка: Великобритания  — 8  г “чистого 
алкоголя”, Япония — 19,95 г, в ряде случаев в США — 
12  г [1], в  Австралии [15] и  рекомендациях ЕС [11] 
применяется стандарт 10 г алкоголя.

В специализированной научной литературе при-
нята следующая терминология [1, 8]: лица, употребля-
ющие не  более 1-го д/сут. (14 г/сут.  — для женщин) 
и не более 2-х д/сут. (28 г/сут. — для мужчин) относятся 
к категории умеренно пьющих, легко пьющих, мало-
рисковых или ответственно пьющих (“moderate, light, 
low-risk or responsible drinking”, соответственно). 
Тяжело пьющие (“heavy drinking”) употребляют >1-го 
д/сут. (14 г/сут.) для женщин и >2-х д/сут. (28 г/сут.) — 
для мужчин. Пьянствующие, интенсивно употребляю-
щие (“binge drinking”) потребляют в течение ~2-х часов 
>4-х (56 г/сут.) дринков для мужчин и >3-х дринков (42 
г/сут.) — для женщин [1, 8], что больше свойственно 
США, северным странам ЕС, чем странам юга ЕС [13]. 
Регулярно употребляющие (“regular drinkers”) — 1 раз 
в неделю или <3 д/нед. (42 г/нед.).

Алкоголь снижает риск общей смертности. 
В работе Thun M. J. [20] изучалось влияние алкоголя 
на относительный риск (ОР) смерти у лиц с исходно 
низким или высоким кардиоваскулярным риском 
разной возрастной категории (табл. 1). У лиц 30-59 лет 
с  исходно низким кардиоваскулярным риском про-
филактический ежедневный прием алкоголя 
<14  г/сут. снижал ОР смерти на  10% в  сравнении 
с  непьющими. Увеличение потребления алкоголя 

не приводило к дальнейшему снижению ОР смерти, 
уравнивая ОР смерти с непьющими лицами. В возра-
сте 60-79 лет профилактическое влияние алкоголя 
варьировало в  диапазоне 10-20% при употреблении 
до  36  г/сут. При дозах ≥48 г/сут., профилактическое 
влияние алкоголя не наблюдалось [20]. 

У лиц с  исходно высоким кардиоваскулярным 
риском в возрасте 30-59 лет, как и в 60-79 лет эффек-
тивность профилактического приема алкоголя 
в  отношении ОР смерти была в  диапазоне 10-20%. 
Только у молодых, употребляющих ≥48 г/сут., профи-
лактическое воздействие отсутствовало, тогда как 
у пожилых эта дозировка продолжала оказывать про-
филактическое влияние [20]. 

Влияние алкоголя на  сердечно-сосудистую смерт-
ность (ССС) оценено в работе Ronksley P. E. [21] (1950-
2009гг, 11±6 лет, более 1 млн. человек). В целом, у лиц, 
применявших алкоголь, ОР развития ССС был меньше 
на 25%, чем у непьющих лиц. Профилактическое влия-
ние алкоголя было выражено сильнее у женщин (-31%), 
чем у  мужчин (-20%) [21]. Все данные получены при 
исходном исключении лиц с кардиальными и некарди-
альными причинами смерти (рак). При анализе влия-
ния различных дозировок алкоголя на риск ССС уста-
новлен так называемый J  тип закономерности, при 
котором наблюдалось профилактическое влияние 
малых доз, с  последующим его нивелированием при 
увеличении дозы. В дозах до 29,9; 30-60 и >60 г/сут., ОР 
развития ССС снижался на 29; 15 и 1%, соответственно 
[21]. В целом, лица употребляющие алкоголь, имели ОР 
развития ССС на 18% ниже, ОР развития ишемической 
болезни сердца (ИБС) на 27% ниже и ОР коронарной 
смертности на  25% ниже в  сравнении с  непьющими. 
Гендерных различий в  отношении развития коронар-
ной патологии отмечено не было: для мужчин ОР раз-
вития ИБС был меньше на  29%, а  риск коронарной 
смертности — на 23%; у женщин — на 27% и 22%, соот-
ветственно [21]. 

Дискутируются гендерные особенности влияния 
частоты [13, 20, 22, 23] и объема [13, 23] употребления 
алкоголя на развитие ИБС. Так, Tolstrup J. (наблюде-
ние 5,7 лет), выявил снижение ОР развития ИБС как 
у мужчин, так и у женщин [23]. У мужчин имела зна-
чение частота приема алкоголя, а у женщин — объем. 
Так, у мужчин ОР развития ИБС пошагово снижался 
на 7%; 22%; 29% и 41% (р

тренда
<0,0001) при росте упо-

треблении алкоголя от 1; 2-4; 5-7 и >7 раз в неделю, 
в сравнении с употреблявшими ≤1 раза в неделю [23]. 
У женщин ОР развития ИБС снижался на 22%; 26% 
и  73%, соответственно, (р

тренда
<0,0001), при употре-

блении 14-64 г/; 98-182 и ≥196 г/нед. [23]. 
Таким образом, по  данным авторов, для достиже-

ния достоверного профилактического влияния на риск 
развития ИБС, женщинам необходимо употреблять 
больше алкоголя, независимо от  частоты приема 
в  неделю. Наибольшая эффективность наблюдалась 
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при приеме 2-4 дня в  неделю и  объемом ≥196 г/нед. 
У мужчин хорошие результаты наблюдались при при-
еме 5-7 дней в неделю с объемом ≥294 г/нед. [23]. 

В недавней работе Shield K. D. [4] отмечается, что 
профилактическое влияние алкоголя на  риск разви-
тия ИБС больше у  лиц до  34 лет (снижение на  50% 
у мужчин и на 70% у женщин). Несколько меньшее — 
в  возрасте 35-64 года (снижает на  25% у  мужчин 
и на 50% у женщин) и практически не оказывает вли-
яния на лиц старше 65 лет (снижает в пределах 3-5%). 
Влияние на смертность от ИБС имеет такую же тен-
денцию, но  выражено слабее. Риск смерти от  ИБС 
у  мужчин до  34 лет снизился на  40%, а  у  женщин 
этого  же возраста  — на  30%. В  возрасте 35-64 года 
снижение составило 25% у мужчин и 20% у женщин. 
Не  выявлено профилактического влияния алкоголя 
на риск смерти от ИБС у лиц старше 65 лет (снижает 
в  пределах 1-3%) [4]. Наиболее эффективные дози-
ровки алкоголя варьировали в диапазоне 30-60 г/сут. 
у мужчин и 15-25 г/сут. у женщин [4].

Мнения по  влиянию отмены приема алкоголя 
на  развитие ССЗ противоречивы. По  данным 
Ronksley P. E., у прекративших злоупотреблять наблю-
далось увеличение ОР развития ССЗ на 48%, ОР раз-
вития ИБС — на 10%, ОР коронарной смертности — 
на  31% относительно непьющих [21]. Эти данные 
частично подтверждаются, а  отчасти расходятся 
с  результатами Roerecke M. [24]. Совпадают данные 
в том, что у лиц, прекративших употреблять алкоголь, 
ОР коронарной смертности также увеличивался (на 
25% у  мужчин и  на 54% у  женщин). Отличия в том, 
что риск развития ИБС у мужчин оставался снижен-
ным на  15%, тогда как у  женщин повышался на  5% 
[24]. Ruidavets J-B. установил, что бросившие употре-
блять алкоголь имеют на 57% больший ОР развития 
инфаркта миокарда (ИМ), чем лица, продолжающие 
этот процесс [13]. Reynolds K. et al. также считают, что 
прекращение употребления алкоголя увеличивает 
риск смерти от ССЗ [16].

Недавно выполненное исследование Ruidavets 
J-B. PRIME (10 лет наблюдения), проведенное в Бел-
фасте (Северная Ирландия, 2405 наблюдений) и трех 
центрах Франции (Страсбург, Тулуза и  Лилль, 7373 
наблюдений) установило влияние различного состава 
и  частоты приема алкоголя на  риск развития ИБС 
[13] . Употребление вина достоверно снижает риск 
развития тяжелых кардиальных ишемических собы-
тий на  43% (р=0,006), а  пиво и  другие алкогольные 
напитки влияют незначимо. Во всех 4-х центрах риск 
развития ИМ был наименьшим у регулярно пьющих, 
тогда как среди непьющих и периодически пьянству-
ющих (в  конце недели) возрастал на  103% и  97%, 
соответственно [13]. 

По данным ряда авторов, только вино при еже
дневном регулярном употреблении снижает риск раз-
вития тяжелых кардиальных ишемических событий 
[1, 13]. Периодическое потребление алкоголя, а осо-
бенно в  пьянствующем режиме в  конце недели, 
не влияет на эти события и ставит этих лиц на одну 
ступень с непьющими, с точки зрения профилактики 
кардиальной ишемии [13].

Причины кардиопротективного влияния связаны 
с изменением синтеза фибриногена. Brien S. E. et al. [25] 
установили, что при приеме алкоголя в  течение 3-4 
недель снижается абсолютный уровень фибриногена 
крови на 0,20 г/л (р<0,01). Это может оказаться значи-
мым, так как рост этого показателя на 1 г/л приводит 
к  росту риска развития ИБС в  2,42 раза, инсульта  — 
в 2,06 раза, сосудистой смертности — в 2,76 раза и вне-
сосудистой смертности — в 2,03 раза [26]. Кроме этого, 
у  лиц без атеросклеротических изменений высокие 
показатели фибриногена (>3,83 г/л) ассоциируются 
с ростом артериальной жесткости в 1,45 раза, гипертро-
фии левого желудочка — в 1,38 раза [27]. Кроме этого, 
отмечено влияние алкоголя на стабильность молекулы 
фибриногена [21], увеличение фибринолиза, снижение 
агрегации тромбоцитов, вязкости крови [1] и, соответ-
ственно, тромбогенеза [13]. 

Таблица 1
Риск смерти в зависимости от исходного кардиоваскулярного риска  

и возраста при употреблении различных доз алкоголя

  Не употребляли 
алкоголь <12

Употребляющие алкоголь (г/сут.)

12 24 36 ≥48

30-59 лет Низкий кардиоваскулярный риск

ОР смерти (ДИ 95%)* 1,0 0,9 (0,8-1,0) 0,9 (0,8-1,0) 1,0 (0,9-1,1) 1,0 (0,9-1,1) 1,2 (1,1-1,3)

Высокий кардиоваскулярный риск

ОР смерти (ДИ 95%)* 1,0 0,8 (0,8-0,9) 0,8 (0,8-0,9) 0,8 (0,8-0,9) 0,9 (0,8-1,0) 1,0 (0,9-1,0)

60-79 лет Низкий кардиоваскулярный риск

ОР смерти (ДИ 95%)* 1,0 0,8 (0,8-0,9) 0,8 (0,8-0,9) 0,8 (0,8-0,9) 0,9 (0,8-1,0) 1,0 (0,9-1,1)

Высокий кардиоваскулярный риск

ОР смерти (ДИ 95%)* 1,0 0,8 (0,8-0,9) 0,8 (0,8-0,8) 0,8 (0,7-0,9) 0,8 (0,8-0,8) 0,8 (0,7-0,8)

Примечание: * — доверительный интервал (ДИ) 95%.
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Существенным для клинической практики явля-
ется вопрос o влиянии алкоголя на  частоту разви-
тия фибрилляции предсердий (ФП). Frost L. et al. 
[28] установили, что среди здоровых лиц (47  949, 
средний возраст  — 56 лет) отмечается линейная 
зависимость риска развития ФП под влиянием 
алкоголя. У мужчин пороговый уровень начинается 
с  20-30 г/сут. алкоголя, когда ОР увеличивался 
на 44%. У женщин такой зависимости не наблюда-
лось [28].

Kodama S. et al. исследовали 130  820 пациентов, 
у  7  558 из  которых, наблюдалась ФП (1966-2009гг) 
[29]. По  их мнению, ОР развития ФП у  пьющих 
в  сравнении с  непьющими или употребляющими 
<14  г/нед. линейно возрастал на  51%. ОР развития 
ФП возрастал на  8% на  каждые 10 г/сут. алкоголя 
(р<0,001) [29]. Liang Y. et al. считают, что при употре-
блении алкоголя (1,25 г/кг/сут. или 100 г/сут. для 
80 кг веса) происходит значительное снижение вагус-
ного влияния на миокард, приводящее к адренерги-
ческому доминированию с развитием ФП [30].

Liang Y. et al. [30] установили (наблюдение 
30 433  лиц в  течение 56 месяцев), что при низком 
уровне потребления алкоголя (<14 г/сут.) ОР разви-
тия ФП возрастает на 14%, (р=0,002). При потребле-
нии >28 г/сут. для женщин и >42 г/сут. для мужчин 
этот риск увеличивается в  2 раза. При периодиче-
ском пьянстве ОР развития ФП выше на 29% в срав-
нении с  непьющими [30]. Таким образом, с  точки 
зрения риска развития ФП, периодическое пьянство 
столь же опасно, как и регулярное злоупотребление 
алкоголем [30]. 

По мнению других авторов, алкоголь имеет пря-
мое кардиотоксическое, проаритмическое влияние 
на  кардиомиоцит. Лица, злоупотребляющие перио-
дически (“binge drinking”), имеют склонность к воз-
никновению единичных эпизодов ФП [22]. Это назы-
вается “holiday heart syndrome”  — “синдром празд-
ничного сердца”, описанный Ettinger H. O. в  1978г 
[29]. И, наконец, алкоголь может вызывать короткие, 
асимптомные эпизоды ФП с переходом в асимптом-
ную постоянную форму [22]. 

Установлено, что алкоголь в  умеренных дозах 
не вызывает декомпенсации хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) [1], особенно при ишемиче-
ском генезе развития [31]. Связывают это со сниже-
нием постнагрузки, кардиопротективным эффектом 
на ишемизированный миокард и увеличением уровня 
натрий-уретического пептида. Много пьющие лица 
имеют риск развития обратимой алкогольной кардио
миопатии, однако для восстановления систоличе-
ской и диастолической функций миокарда требуется 
около 3-х лет [1]. Допустимые в  РФ дозы алкоголя 
при ХСН составляют 20 г/сут. [31].

Алкоголь вызывает повышение АД и способствует 
становлению АГ [4, 32] за счет активации симпатиче-

ской стимуляции [1]. Marmot M. G. et al. в  составе 
исследования INTERSALT в 48 центрах мирa устано-
вили, что у  мужчин даже недельный прием вина 
в объеме 300-499 мл/нед. приводит к росту САД/ДАД 
на 2,7/1,56 мм рт.ст. относительно непьющих (р<0,01). 
При употреблении вина ≥500 мл/нед. САД/ДАД 
повышается на 4,6/3,0 мм рт.ст. (р<0,01) [33]. У жен-
щин при употреблении вина ≥300 мл/нед. САД/ДАД 
повышается на 3,9/3,1 мм рт.ст. (р<0,05/ р<0,01) [33]. 
Все это не  зависит от  солевого дисбаланса, массы 
тела и курения [1]. 

При длительном применении в  повседневной 
жизни алкоголь не просто вызывает гипертензивную 
реакцию, но  и  способствует становлению АГ. Как 
отмечено в  работе Shield K. D., более сильное влия-
ние в  этом отношении отмечено у  женщин, когда 
потребление 75 г/сут. увеличивало ОР развития АГ 
в  5  раз, а  при 150 г/сут.  — до  25 раз. У  мужчин при 
систематическом потреблении 100 г/сут. ОР развития 
АГ увеличивался в 4 раза [4].

В отношении сосудистых поражений мозга 
Ronksley P. E. et al. установили, что прием алкоголя 
снижает риск развития инсульта (у пьющих немного — 
на 2%, а у активно пьющих — на 7%), но увеличивает 
риск смертности от  инсульта (на 6%  — у  пьющих 
и на 29% — у активно пьющих) в сравнении с непью-
щими. Различаются риски развития геморрагиче-
ского (ГИ) и  ишемического инсультов (ИИ). При 
употреблении алкоголя риск развития ГИ увеличива-
ется на 14%, а ИИ снижается на 8%. Авторы связы-
вают увеличение риска развития ГИ как с  ростом 
частоты встречаемости АГ при употреблении алко-
голя, так и  с  его влиянием на  тромбогенный потен-
циал крови [21]. 

Влияние потребления алкоголя на риск развития 
инсульта ранее оценивалось по-иному [9, 34]. 
В исследовании NHS алкоголь увеличивал риск раз-
вития всех типов инсультов по  J-закономерности 
с протективным влиянием малого и/или умеренного 
объема потребления. В общей популяции, с включе-
нием лиц с низким риском развития инсульта, отме-
чено протективное влияние умеренных доз алко-
голя. Риск ИИ был меньше на  9% у  женщин 
и на 8% — у мужчин [34]. 

Reynolds K. et al. получили близкие результаты 
по снижению риска развития ИИ и ГИ при умерен-
ных объемах потребления алкоголя. При увеличе-
нии потребления >60 г/сут. в общей когорте мужчин 
и женщин наблюдался рост ОР развития как ИИ (на 
69%), так и ГИ (на 118%). Учет гендерных особенно-
стей показал, что в  отношении риска развития 
инсульта (без разделения на  ИИ и  на  ГИ) уровень 
потребления >60 г/сут. более опасен для женщин 
(рост на  329%), нежели для мужчин (рост на  76%). 
Авторы считают, что риск ГИ увеличивается 
по линейной закономерности, а риск ИИ по J-зако-
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номерности, с протективной фазой малой и умерен-
ной доз [16]. 

В недавней работе Shield K. D. установлено, что 
алкоголь пропорционально росту потребления спо-
собствует развитию как ИИ, так и ГИ, причем силь-
нее у женщин, чем у мужчин [4]. При этом негатив-
ное влияние на смертность и от ИИ, и от ГИ сильнее 
выражено у  женщин. Так риск смерти от  ИИ у  них 
увеличивался в  2 раза при употреблении 75 г/сут. 
и до 12 раз — при 150 г/сут. У мужчин при потребле-
нии 150г/сут. ОР смерти от ИИ увеличивался в 2 раза 
[44]. У  женщин ОР смерти от  ГИ увеличивался 
в  3  раза при употреблении 75 г/сут. и  в  9 раз  — при 
150  г/сут. У  мужчин ОР смерти от  ГИ увеличивался 
в 2,5 раза при употреблении 150г/сут. [4].

Прекращение употребления алкоголя снижает ОР 
развития ГИ на  13%. Данных по  смертности от  ИИ 
мало [21]. С  целью ограничения неблагоприятного 
влияния алкоголя на развитие инсульта, в настоящее 
время рекомендовано ограничить его потребление 
не более 28 г/сут. для мужчин и не более 14 г/сут. для 
женщин, исключая беременных (IIb, В) [9, 10]. 

Согласно общепринятой гипотезе, которую 
и  ныне поддерживает ряд авторов, считается, что 
вина, особенно красные, более эффективны в  пре-
дотвращении кардиоваскулярных поражений [1, 13]. 
Эти свойства связывали с  наличием особого типа 
смеси флавоноидных и нефлавоноидных полифено-
лов, входящих в  состав танинов красного вина 
и  действующих как антиоксиданты [11, 35]. Осо-
бенно много внимания уделялось высокому содер-
жанию flavan-3-ols (полимеризованный процианид, 
конденсированное дубильное вещество) из  группы 
флавоноидов, составляющего до 50% всех флавоно-
идов. Его содержание особенно велико в винах юго-
запада Франции и  Сардинии (Италия) и  в  2-4 раза 

выше, чем в красных винах других регионов. Содер-
жание флавоноидов, получающихся из  кожицы 
и  косточек винограда, различается в  белых и  крас-
ных винах [1, 35]. Считалось, что эти вещества бла-
гоприятно влияют на  липидный обмен, снижая 
содержание липопротеидов низкой плотности, 
ингибируют механизм их окисления (антиоксидант-
ный эффект), снижают степень агрегации тромбо-
цитов, моделируют внутриклеточные сигналинго-
вые пути. Именно влиянием флавоноидов объяс-
няли так называемый “французский парадокс”, 
заключающийся в низкой частоте ИБС у населения 
Франции [13], несмотря на  высокое содержание 
сатурированных жиров в  традиционной француз-
ской диете [35]. Однако современные данные указы-
вают на то, что танины ответственны скорее за вку-
совые свойства вин и имеют низкую биодоступность 
[35]. Нефлаваноидные компоненты, такие как 
resveratrol также могут быть ответственны за кардио-
превентивный и  хемопротективный эффект крас-
ных вин, но,  к  сожалению, и  их биодоступность 
также мала [1, 11, 35]. Основным действующим 
веществом вина в кардиоваскулярной профилактике 
является алкоголь [13, 21, 22]. 

Таким образом, влияние алкоголя на  кардиова-
скулярное здоровье неоднозначно. По современным 
данным, профилактический эффект алкоголя в реко-
мендованных дозах скромен и  ограничивается про-
филактикой ишемического поражения миокарда и, 
отчасти, ишемического поражения головного мозга. 
Длительное употребление алкоголя неблагоприятно 
с точки зрения развития АГ, нарушений ритма сердца, 
ГИ, алкогольной кардиомиопатии. Резкая некон-
тролируемая отмена длительного употребления алко-
голя может повысить риск развития кардиальных 
ишемических событий.
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