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Соматическая патология у больных с зависимосJ

тью от никотина, алкоголя, наркотически действуюJ

щих веществ и других ПАВ, диагностируется достаJ

точно часто, что зависит от степени развития заболеJ

вания и длительности злоупотребления ПАВ. ИзучеJ

нием частоты, структуры, особенностей развития и

течения заболеваний внутренних органов и продолJ

жительности временной утраты трудоспособности у

больных с различными видами зависимости от ПАВ

занимается большое число исследователей.

Во Франции одномоментно, в течение одного дня,

были опрошены 7626 больных, госпитализированных

в 53 больницы одного департамента. Различные наруJ

шения состояния здоровья, вызванные употреблениJ

ем алкоголя, обнаружены у 18% исследуемых. ПатоJ

логия, обусловленная потреблением алкоголя, выявJ

лена у 25 % мужчин и 7 % женщин. У мужчин в возJ

расте от 36 до 55 лет патология алкогольного генеза

выявлена в 43 % случаев [50].

По данным Mincis M. et al. [48], частота заболеваJ

ний внутренних органов с временной утратой трудосJ

пособности при алкоголизме в возрасте 30J50 лет соJ

ставляет 46,5 %. У 23,5 % обнаруживается язвенная

болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, у

20,6 % – ишемическая болезнь сердца. Средняя проJ

должительность одного больничного листа в год по

болезням внутренних органов при алкоголизме соJ

ставила 57,6 дней.

Полякова С.М. и соавт. [19] провели исследование

2697 протоколов вскрытий. Выявлены 40 случаев алJ

коголизма, выставленного как основное заболевание.

Алкогольные кардиопатии наблюдались более чем в

половине случаев, а в качестве основной причины

смерти данный диагноз фигурировал в 20 % наблюдеJ

ний.

Овчаров В.К. и соавт. [16], Сидоров П.И. и соавт.

[22] установили связь между ростом злоупотребления

алкоголем и заболеваемостью органов кровообращеJ

ния – в частности, гипертонической болезни и функJ

циональной кардиомиопатии.

В мировой литературе представлен обширный маJ

териал о медикоJсоциальной значимости патологии,

индуцированной алкоголем. По данным ВОЗ, при

употреблении алкоголя свыше 8 литров на душу насеJ

ления в год возрастает популяционная доза риска в

отношении развития ряда заболеваний, в том числе

со смертельным исходом. В России, по данным отJ

дельных авторов, эта цифра превышает 14 литров.

В общесоматической клинике все чаще встречаJ

ются больные с заболеванием внутренних органов,

которые в значительной мере обусловлены хроничесJ

кой алкогольной интоксикацией (ХАИ) при отсутстJ

вии у них типичных признаков алкогольной зависиJ

мости.

В США почти четверть госпитализированных в

медицинские стационары имеют алкогольные пробJ

лемы или являются больными ранее не установленJ

ным алкоголизмом. По оценке экспертов, смертность

от заболеваний внутренних органов на почве ХАИ соJ

ставляет не менее 200 тыс. случаев в год [23].

В то же время ряд авторов отмечает протективную

роль умеренного потребления алкоголя в отношении

сердечноJсосудистой системы [33, 34, 41]. В частносJ

ти, алкоголь оказывает положительное влияние на

организм в случае сердечноJсосудистой патологии,

когда она сочетается с гипертонической болезнью

[15].

Считается, что наиболее выраженными протекJ

тивными свойствами обладает красное вино. ИзвесJ

тно, что уровень сердечноJсосудистых заболеваний,
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занимающих первое место в большинстве западных

стран, гораздо ниже во Франции, где распространеJ

но потребление красного вина. Данный феномен,

называемый «французским парадоксом» [50], свяJ

зывают с наличием в красном вине полифенолов,

которые защищают организм от окислительного

стресса, приводящего к образованию свободных раJ

дикалов, липидных пероксидов, окислению белков

и изменениям нуклеиновых кислот, в результате обJ

разования которых возникают заболевания различJ

ного характера.

Токсическое действие алкоголя на организм челоJ

века многообразно и его структурной основой являJ

ется повреждение плазматических, саркоплазматиJ

ческих и митохондриальных мембран, ведущее к наJ

рушению как сократимости, так и проводимости миJ

окарда. Эти изменения коррелируют с нарушением

окисления жирных кислот и накоплению липидов в

сердечной мышце. Наряду с ультраструктурными изJ

менениями в миокарде отмечаются расширение поJ

лости сердца или его гипертрофия [51].

Исследования ряда авторов [49] свидетельствуют

об аутоиммунных механизмах поражения сердца при

алкоголизме, связанных с патологическими процесJ

сами в тканях и аллергической сенсибилизацией.

При длительном употреблении алкоголя обнаруJ

жено увеличение накопления коллагена в миокарде,

что ведет к нарушению растяжимости сердца в диасJ

толу. Расширение саркоплазматического ретикулума,

обнаруженное при электронной микроскопии, укаJ

зывает на отек миокардиальных клеток, что ограниJ

чивает возможность связывания кальция с сократиJ

тельными белком, обеспечивающим основную функJ

цию сердца, нарушается электролитное равновесие

внутри клетки, метаболизм липидов, свойства некоJ

торых ферментов мембран [53].

В клинических условиях алкогольное поражение

сердца (АПС) обычно обнаруживается у лиц в возJ

расте 40J45 лет, злоупотребляющих алкоголем не меJ

нее 5 лет.

Клиническая картина АПС достаточно характерJ

на. Существенными в ней являются боли в сердце,

изменения ЭКГ, симптомы сердечной недостаточJ

ности и нарушение ритма сердца. Преобладание того

или иного синдрома послужило основанием для выJ

деления таких вариантов АПС, как классического,

псевдоишемического и аритмического. Деление

условно, т. к. все эти проявления АПС обнаруживаJ

ются у одного и того же больного, поэтому речь моJ

жет идти только о преобладании тех или иных приJ

знаков [18].

Под воздействием острого влияния алкоголя на

ЭКГ отмечается замедление атриовентрикулярной,

внутрипредсердной проводимости и изменение проJ

цесса реполяризации [11].

По данным Горгаслидзе А.Г. и соавт. [6] у 15 %

больных молодого возраста с АПС выявляется парокJ

сизмальная мерцательная аритмия, а у 18% – электJ

рофизиологический феномен уязвимости предсерJ

дий, свидетельствующий о значительной предраспоJ

ложенности к возникновению мерцательной аритJ

мии.

К числу неспецифических факторов, способствуJ

ющих возникновению аритмий при ХАИ, относят:

гипокалиемию, гипомагниемию, гипоксию, сдвиги

кислотноJщелочного равновесия, повышение уровня

катехоламинов, интенсификацию процессов переJ

кисного окисления липидов. Все эти нарушения возJ

никают при АПС и особенно выражены в клинике

алкогольного абстинентного синдрома [18].

Махов В.М. и соавт. [12], установили ранние ЭКГJ

признаки алкогольной кардиопатии: укорочение инJ

тервала PJQ, косовосходящее удлинение интервала

QJT, косовосходящее смещение сегмента ST и налиJ

чие остроконечного положительного зубца Т в отвеJ

дении VIIJV. Обнаружены также синдром гипертроJ

фии левого желудочка, изменение предсердного комJ

плекса, расширение желудочкового комплекса, уплоJ

щение и инверсия зубца Т в качестве поздних признаJ

ков формирующейся патологии сердца. Выявлено гиJ

перкинетическое состояние гемодинамики при алкоJ

голизме IJII стадии. Анализ ЭКГ у 632 больных алкоJ

голизмом IJIII стадии показал, что наиболее частыми

электрокардиографическими симптомами поражеJ

ния сердца были нарушения автоматизма синусового

узла (42,6 %) и проводимости (26,7 %). Это свидетельJ

ствует о том, что патологическое влияние алкоголя на

миокард осуществляется, прежде всего, путем измеJ

нения функции автоматизма и проводящих путей.

Среди различных нарушений функции проводимости

в 11,6 % случаев регистрировался синдром КлеркаJ

ЛевиJКристеско (CLC), характеризующийся ускореJ

нием атриовентрикулярной проводимости с интерваJ

лом менее 0,12 с. В большинстве случаев (20,4 %) наJ

блюдалась гипертрофия левого желудочка [23].

Практическую значимость имеют признаки измеJ

нений сосудистой системы при однократном влияJ

нии алкоголя на организм здорового человека. УстаJ

новлено, что показатели состояния сосудистой систеJ

мы (артериальное давление, пульс, электрокардиогJ

рафические данные, скорость кровотока) меняется

даже после разовой алкогольной интоксикации.

Пометов Ю.Д. и соавт. [20] исследовали действие

водки, пива и слабоалкогольного газированного наJ

питка (джинJтоник) на организм молодых мужчин –

добровольцев. Мониторирование сердечной деятельJ

ности показало, что в период алкогольного опьянеJ

ния все напитки приводят к клинически нежелательJ

ным изменениям АД и ЧСС: повышение уровня

пульсового давления (максимально выражено после
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приема пива); повышение ЧСС (максимально выраJ

жено после приема джинJтоника); повышение велиJ

чины двойного произведения (максимально выражеJ

но после приема пива или водки) и средней величины

АД (максимально выражено после приема водки).

Похожие данные получил Chou S.P. [32]. Он устаJ

новил, что около 30 % случаев повышенного АД у

мужчин обусловлено потреблением алкоголя. При

этом вино и крепкие напитки одинаково влияют на

артериальное давление. Потребление пива на ~ 150 %

более гипертензионно, нежели других напитков. Все

это ухудшается с возрастом и присоединением табаJ

кокурения.

Корреляция злоупотребления алкоголем и артериJ

альной гипертензии отмечена и многими другими авJ

торами [2, 4, 43, 55].

Исследованиями Качаева А.К. и Левенец И.В. (10)

показана определенная закономерность гемодинамиJ

ки при алкоголизме. В начале болезни преобладает

тенденция к гиперкинетической циркуляции, в поздJ

ней фазе – к гипокинетической. Авторами определеJ

ны две последовательные фазы гемодинамической

декомпенсации, коррелирующей с тяжестью алкогоJ

лизма.

Первая фаза, лежащая в основе гиперкинетичесJ

кого типа нарушения центральной нервной гемодиJ

намики, характеризуется патологическим увеличениJ

ем сердечного выброса, главным образом, за счет часJ

тоты сердечных сокращений (ЧСС), а не их качества

в ответ на неадекватный тонус сосудов. Вторая фаза

гемодинамической декомпенсации с определяющим

ее гипокинетическим типом нарушений центральноJ

го кровообращения отражает более тяжелые нарушеJ

ния и заключается в снижении сократительной фунJ

кции миокарда с уменьшением сердечного выброса

даже при повышении ЧСС, а также в некомпенсируJ

ющем росте резистентности сосудистого ложа с поJ

вышением параметров периферического сопротивлеJ

ния сосудов (ПСС).

С прогредиентностью наркологического заболеJ

вания, с увеличением возраста больных и стажа заJ

пойного пьянства снижается сократительная способJ

ность миокарда, отмечается повышение АД, связанJ

ное преимущественно с увеличением периферичесJ

кого сопротивления.

В ряде работ изучение нарушений сердечноJсосуJ

дистой системы проводилось с применением клиниJ

коJэкспериментального метода, с помощью которого

представляется возможным уточнить изменения паJ

тофизиологических механизмов. Установлено резкое

снижение компенсаторноJприспособительных реакJ

ций сердечноJсосудистой системы при воздействии

алкоголя на органы человека [36, 52]. Выявленные

расстройства обуславливают также формирование

преходящей или стойкой артериальной гипертензии.

Ряд авторов исследовал аритмии у больных алJ

коголизмом. Отмечается, что сердечноJсосудистые

осложнения злоупотребления алкоголем включают

тахикардию, кардиомиопатию, гипертензию и

внутричерепное кровоизлияние.

Dubbert Р.M. в обзоре, посвященном аритмиям

при алкоголизме отмечает, что около 30 % всех карJ

диомиопатий имеют алкогольное происхождение;

повышение риска внезапной смерти у злоупотребJ

ляющих алкоголем связано с увеличением частоты

сердечных аритмий [37]. В отношении алкоголя и

ИБС прослеживается UJобразная зависимость.

Алкоголь влияет на АД независимо от индекса масJ

сы тела, курения и возраста. Степень гипертонии

зависит от частоты потребления, но не от количесJ

тва алкоголя. Механизмами повышения АД считаJ

ются: хроническое состояние абстиненции; стимуJ

ляция симпатической нервной системы, эндотелиJ

на, ренина, кортизола; ингибирование субстанций,

релаксирующих сосуды; повышение внутриклеточJ

ного Са+ в гладкой мускулатуре.

Аникин В.В. с соавт., [1] обследовали 172 больJ

ных алкоголизмом во IIJIII стадии в абстинентном

и постабстинентном периодах. Выявлены: тахикарJ

дия (50% случаев), аритмии (40 %), дилятация поJ

лостей сердца с нарушением внутрисердечной геJ

модинамики (74%), повышение активности симпаJ

тоJадреналовой системы (68 %), угнетение пейсмеJ

керной активности синусового узла (55%).

Филев А.П. с соавт. [24] обнаружили у больных

алкоголизмом в стадии абстиненции нарушения

ритма сердца в 100 % случаев, при этом количество

опасных желудочковых нарушений ритма увеличиJ

валось до 85 %. Menz V. et al. [47] отметили связь

злоупотребления алкоголем и наджелудочковых таJ

хикардий, особенно мерцательной аритмии.

Говорин А.В. и соавт. [5] при обследовании

больных с тяжелым алкогольным отравлением в 50

% случаев обнаружили острое алкогольное поражеJ

ние сердца, проявляющееся транзиторными наруJ

шениями ритма. В 76,47 % случаев выявлены наруJ

шения кардиогемодинамики, причем у 61,54 %

больных регистрировались нарушения диастолиJ

ческой функции левого желудочка; у 30,77 % больJ

ных с острым алкогольным поражением сердца

имелось нарушение систолической функции, что

проявлялось снижением сократимости всех сегJ

ментов левого желудочка и снижением фракции

выброса.

При «кутежном пьянстве», т. е. одномоментном

потреблении больших количеств алкоголя отмечаJ

ется наибольшее прогрессирование атеросклероза и

повышается риск внезапной сердечной смерти [29].

Реестр поражений сердца может быть различным

и включает миокардиодистрофию [51], ишемическую
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болезнь сердца, недостаточность артериальных клаJ

панов [54] инфаркт миокарда [28].

Wilke A.et al. отмечают, что потребление этанола

нарушает биохимические процессы в миокарде, в реJ

зультате чего снижается его сократительная способJ

ность и функциональная активность [56]. Риск развиJ

тия кардиомиопатии зависит от уровня ежедневного

потребления этанола и длительности общего срока

злоупотребления алкоголем, а также от генетически

обусловленной индивидуальной чувствительности

организма к токсическому воздействию этанола [26].

Хотя в патогенезе повреждения миокарда этанолом

существует ряд значимых промежуточных факторов,

алкоголь сам по себе вызывает повреждение сердца.

Механизм этого не известен. Многочисленные исJ

следования сводятся к установлению факта изменеJ

ния проницаемости клеточных мембран – в частносJ

ти, снижению транспорта ионов кальция и натрия в

сарколемму. Алкоголь также снижает синтез белка

актина и других, истощение мPHK и повышение ранJ

ней генной экспрессии. Существует половая и генеJ

тическая предрасположенность к алкогольной кардиJ

омиопатии: женщины более чувствительны к поJ

вреждающему действию этанола [38].

При алкогольной кардиомиопатии обнаружены

микроциркуляторные нарушения в сосудах сердца,

скопление темных и светлых фибробластов и тучных

клеток в межклеточном пространстве, интерстициJ

альный отек, липидная инфильтрация кардиомиоциJ

тов. Отмечены высокие титры антикардиальных и алJ

когольJиндуцированных антител [8].

В экспериментальных и клинических исследоваJ

ниях доказано, что повреждающее (некрозогенное)

воздействие на миокард оказывают ацетальдегид, каJ

техоламины (адреналин и норадреналин), продукты

перекисного окисления липидов (ПОЛ), гистамин, в

избытке имеющие место при состояниях алкогольJ

ной интоксикации и абстиненции. Наиболее отчетJ

ливо кардиотоксическое действие алкоголя проявляJ

ется в состоянии синдрома отмены у больных алкогоJ

лизмом и при остром алкогольном отравлении, а карJ

диозащитные эффекты алкоголя правомерно обсужJ

даются при умеренных, «физиологических» его дозиJ

ровках.

Значительное влияние на состояние сердечноJсоJ

судистой системы оказывает злоупотребление вещесJ

твами опийной группы. Они обладают прямым карJ

диотоксическим влиянием, проявляющимся признаJ

ками вегетативной дисфункции, рабдомиолизом в

миокарде и инфекционным поражением сердца. НаJ

блюдались и относительно редкие случаи патологии.

Так, у больных, злоупотребляющих суррогатами

опия, описаны интрамуральные абсцессы, которые

занимали площадь 2J4 кв.см. в миокарде правого

предсердия и левого желудочка [27].

Наиболее распространенными функциональными

нарушениями деятельности сердца являются различJ

ные расстройства ритма, связанные с изменением

функции автоматизма синусового узла. При суточном

мониторировании ЭКГ у больных опийной наркомаJ

нией в 67,4 % выявлялась синусовая тахикардия, у 4,7

% – желудочковая экстрасистолия, у 11,6 % – наджеJ

лудочковая экстрасистолия с редкими пароксизмами

наджелудочковой тахикардии. При ультразвуковом

исследовании наблюдалось снижение фракции выJ

броса в ответ на объемную нагрузочную пробу [7].

У наркоманов, употреблявших опийJсырец и маJ

ковую соломку, выявлялось снижение глобальной соJ

кратительной способности миокарда и увеличение

постнагрузки в период интоксикации, а также рост

показателей внешней работы сердца и снижение посJ

тнагрузки в период абстиненции. В дальнейшем у них

регистрировалось развитие нейроциркуляторной

дистонии, гипертензивного синдрома.

Прямое кардиотоксическое действие проявляется

также поражением коронарных сосудов (тромбозы,

некротизирующий ангиит) и развитием рабдомиолиJ

за. В биоптате миокарда таких больных присутствуют

очаговые поражения, сформированные из мононукJ

леарных воспалительных клеток и нейтрофилов, а

также дегенерированные и некротизированные миоJ

кардиальные волокна.

У ряда больных опийной наркоманией с лихорадJ

кой, наблюдаемых в специализированных нарколоJ

гических отделениях, с частотой до 16 % диагностиJ

руется инфекционный эндокардит, заканчивающийJ

ся летально в 2J8 % случаев. У 73,7 % этих больных

наблюдается активный инфекционный эндокардит, у

13,7 % – неактивная форма. Трикуспидальный клаJ

пан поражался в 43,7 % наблюдений, митральный

клапан – в 42,5%, аортальный – в 40 % случаев. При

ультразвуковом исследовании и на вскрытиях обнаJ

руживался полипозноJбородавчатый эндокардит

трехстворчатого клапана и пристеночный эндокарJ

дит. Последовательность и частота поражений клаJ

панного аппарата (сначала правые отделы сердца, заJ

тем левые), обусловлены внутривенной инфузией

наркотика. Сочетанная картина бактериальных

осложнений, гепатоJ и спленомегалии, серозных артJ

ритов дает основание предполагать генерализацию

процесса по аутоиммунным механизмам. ВероятJ

ность аутоаллергий при героинизме подтверждают

случаи смерти при введении даже небольшой дозы геJ

роина после длительной ремиссии [17].

Острая и хроническая интоксикация кокаином

сопровождается значимым повышением артериальJ

ного давления, способным привести к поражению

органовJмишеней, в т.ч. нестабильной стенокардии,

инфаркту миокарда. Частым спутником злоупотребJ

ления психостимуляторами являются нарушения
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проводимости и сердечного ритма. По своей тяжести

клинически наиболее важными из них являются коJ

каинJиндуцированные аритмии. Кокаин изменяет

механизм возникновения и проведения электричесJ

ких импульсов в сердце различными путями. Как

симпатомиметик, он снижает порог возникновения

фибрилляции желудочков. Одновременно, как реJ

зультат блокады натриевых каналов, происходит инJ

гибирование процесса возникновения и распростраJ

нения потенциала действия (это проявляется на ЭКГ

удлинением интервала QT и расширением комплекJ

са QRS).

Под влиянием кокаина происходит также повыJ

шение уровня внутриклеточной концентрации кальJ

ция, что может привести к поздней деполяризации и

развитию желудочковых аритмий. Уменьшается акJ

тивность парасимпатического отдела нервной систеJ

мы и, таким образом, снижается вариабельность серJ

дечного ритма. Описывают следующие клинические

формы кокаинJиндуцированных аритмий: синусовая

тахикардия, синусовая брадикардия, суправентрикуJ

лярная тахикардия, блокада ножек пучка Гиса. АтриJ

овентрикулярный ритм, желудочковая тахикардия,

фибрилляция желудочков, асистолия, аритмия по тиJ

пу «torsades de pointes», синдром Бругада (блокада

правой ножки пучка Гиса и элевация сегмента ST в

отведениях V1, V2, V3).

При употреблении психостимуляторов возникает

опасность развития острого коронарного синдрома,

как при острой, так и хронической интоксикации.

Острая интоксикация сопровождается «катехолаJ

миновой бурей», выражающейся, кроме прочего, таJ

хикардией, артериальной гипертензией и нарушениJ

ями сердечного ритма. Все эти явления сопровождаJ

ются резким повышением потребности миокарда в

кислороде. Если в качестве стимулятора применяется

кокаин, то его влияние на сердечноJсосудистую сисJ

тему проявляется также спазмом коронарных сосуJ

дов. На этом фоне развивается ишемия миокарда,

часто заканчивающаяся острым коронарным синдроJ

мом.

Хроническая интоксикация стимуляторами соJ

провождается повышением агрегации тромбоцитов,

ускорением развития атеросклеротических поражеJ

ний коронарных артерий, гиперплазией интимы и

медии этих сосудов. В ряде случаев генез острого коJ

ронарного синдрома представляет собой типично

тромботический вариант.

Наиболее характерно развитие острого коронарJ

ного синдрома при потреблении кокаина. Риск разJ

вития ишемии миокарда повышается более чем в 20

раз в течение первых 60 минут после приема кокаина

у лиц, злоупотребляющих им.

Механизмы, ведущие к развитию острого короJ

нарного синдрома при потреблении психостимулятоJ

ров, суммируют следующим образом. При острой инJ

токсикации:

• Повышение потребности миокарда в кислороде

с невозможностью увеличения его доставки: увеличеJ

ние частоты сердечных сокращений, повышение арJ

териального давления, усиление сократительной

функции миокарда.

• Вазоконстрикция: повышение альфаJадренерJ

гической стимуляции; рост продукции эндотелина;

снижение синтеза оксида азота.

При хронической интоксикации действуют факJ

торы, ведущие к прогрессированию атеросклероза и

тромбогенеза:

• Повышение активности ингибитора активатора

плазминогена; повышение агрегационной способJ

ности тромбоцитов и проницаемости эндотелия.

• Повышение артериального давления в виде криJ

зов, быстрое формирование атеросклеротического

повреждения сосудов приводит к относительно часJ

тому осложнению у этой группы больных – расслаиJ

вающей аневризме аорты.

При злоупотреблении психостимуляторами часто

отмечается синдром «малого выброса», который проJ

является гиперстимуляцией симпатической нервной

системы; клинически он проявляется в виде артериJ

альной гипотонии, тахикардии и других предсердных

нарушений ритма. Наиболее часто синдром «малого

выброса» встречается при острой интоксикации амJ

фетаминами, кофеином, реже – при потреблении коJ

каина.

Патогенетически этот синдром обусловлен резким

повышением уровня катехоламинов в циркулируюJ

щей крови. Развивающаяся при этом тахикардия изJ

меняет гемодинамические параметры: первоначальJ

ное повышение ударного и минутного объема вскоре

сменяется снижением ударного объема. Именно это

ведет к гипотензии [9].

Leikin J.B. et al. [45] отмечают, что при злоупотребJ

лении психостимуляторами и, в частности, эфедрой,

характерным поражением сердечноJсосудистой сисJ

темы является эозинофильный миокардит. ЗлоупотJ

ребление психостимуляторами является фактором

риска внезапной смерти в молодом возрасте.

Кардиотоксичность психостимуляторов и, в частJ

ности, экстази, не зависит от возраста и других факJ

торов риска ИБС [35].

Winbery S. проанализировал результаты ЭКГ у 400

больных кокаиновой наркоманией [57]. Автор наJ

блюдал гипертрофию левого желудочка, расширение

предсердий, замедление желудочковой проводимосJ

ти. Описана прогрессирующая безболевая кардиомиJ

опатия.

Zhang L. et al [58] описали индуцируемый кокаиJ

ном апоптоз эндотелиальных клеток коронарных соJ

судов, а также миокардиоцитов.
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При злоупотреблении каннабиноидами отмечаетJ

ся относительно невысокий уровень острой кардиоJ

токсичности, что можно объяснить малой концентJ

рацией СВ 1 – рецепторов в зонах мозга (ствол, проJ

долговатый мозг, гипоталамус), непосредственно

контролирующих деятельность дыхательной системы

и сердца [40]. Патоморфологическое воздействие

препаратов каннабиса на сердечноJсосудистую сисJ

тему опосредуется преимущественно за счет отчетлиJ

вого иммуносупрессивного их действия [42] на фоне

повышения склерогенеза вследствие вызываемой

дислипидемии и снижения сосудистого тонуса за счет

уменьшения уровня симпатической иннервации [25].

На более поздних этапах развития гашишизма опреJ

деленную роль начинают играть и нутритивные наруJ

шения.

Lovecchio F. (46) изучал влияние летучих органиJ

ческих растворителей на сердечноJсосудистую систеJ

му. Отмечено, что вдыхание различных аэрозольных

дезодорантов, содержащих различные углеводороды,

вызывает резкую активацию симпатоJадреналовой

системы и может вызвать остановку сердечной деJ

ятельности.

Летучие ПАВ даже при эпизодическом потреблеJ

нии поражают, прежде всего, печень, центральную

нервную систему и почки вследствие неспецифичесJ

кого мембранотоксического воздействия и путем наJ

рушения метаболитических превращений в организJ

ме и структурных свойств липидов. Очевидно, что их

влияние и на сердечноJсосудистую систему опосреJ

дуется также неспецифическими механизмами: сниJ

жается антиатерогенная защита организма в условиях

дислипидемии, падает тонус сосудистой стенки и ее

сократительные и барьерные функции. При этом исJ

следователи обращают внимание, что, несмотря на

отсутствие специфических путей воздействия на серJ

дечноJсосудистую систему, злоупотребление летучиJ

ми ПАВ, например у подростков, иногда приводит к

серьезным поражениям сердца и сосудов, преимуJ

щественно ишемического характера [31].

Отдельно необходимо остановиться на механизJ

мах кардиотоксического действия наиболее часто

употребляемого ПАВ – никотина. Известно, что ниJ

котин, попадая в организм, вызывает мощную, но

кратковременную активацию системы центральных и

периферических нJхолинорецепторов. В связи с тем,

что он не поддается метаболической деградации под

действием холинэстеразы, это вызывает стойкую и

долговременную десенсибилизацию рецепторов,

приводящую практически к блокаде этой системы и

выраженному снижению уровня холинергической

иннервации [44], затем реципрокной активизации

симпатоJадреналовой системы и резкому нарушению

контроля барорефлекса [39]. В сочетании с выраженJ

ным раздражающим и общетоксическим действием

продуктов сгорания табака, включая окислы азота и

угарный газ, в организме курящего создаются услоJ

вия для формирования гипоксической гемической и

циркуляторной гипоксии, в комплексе приводящих к

развитию стойких нарушений проводящей системы

сердца и перегрузке его правых отделов, что может

быть зарегистрировано с помощью ЭКГ [25].

Сочетанное употребление ПАВ характерно для

подросткового возраста [14]. В большинстве случаев

контакт подростков с ПАВ начинается с курения таJ

бака и употребления алкоголя [21, 3]. В дальнейшем

курение часто сочетается с алкоголизацией, а у больJ

ных наркоманиями и токсикоманиями курение и алJ

коголизация сопровождаются приемом других ПАВ

для усиления и пролонгирования их психотропного

действия или снижения выраженности симптоматиJ

ки побочных реакций. В связи с тем, что при этом

происходит наложение разнонаправленных специJ

фических механизмов воздействия ПАВ на сердечноJ

сосудистую систему, клиническая картина кардиомиJ

опатий у наркозависимых подростков становится

размытой. На передний план среди патологических

факторов выходят перекрестная толерантность (сенJ

сибилизация) и зависимость.

Broerz B. [30] в обзоре, посвященном влиянию

наркотически действующих средств на сердечноJсоJ

судистую систему, замечает, что опиаты стимулируют

деятельность парасимпатического отдела вегетативJ

ной нервной системы, угнетая активность симпатиJ

ческого отдела, что приводит к появлению брадикарJ

дии и гипотензии. При передозировке возможны

аритмии и коллапс. Бупренерфин способен вызывать

ортостатическую гипотензию, гаммаJгидроксибутиJ

ратJбрадикардию и гипотензию. Каннабиноиды выJ

зывают активацию симпатического и торможение паJ

расимпатического отделов нервной системы, вследJ

ствие чего возникает тахикардия и гипертензия. КоJ

каин вызывает тахикардию и гипертензию и повышаJ

ет риск ишемической болезни сердца. Экстази и амJ

фетамины обладают аритмогенными свойствами.

В целом, для сердечноJсосудистой системы при осJ

тром отравлении наркотически действующими вещесJ

твами на фоне хронической наркотической интоксиJ

кации характерны острые расстройства микроциркуJ

ляции и явления кардиосклероза при невысокой выраJ

женности атеросклероза артерий. Нередки признаки

фибрилляции сердца и дистрофических повреждений

кардиомиоцитов, что заставляет предполагать сущестJ

вование наркогенной кардиомиопатии [13].
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Abstract

Psycho<active substance (PAS) abuse results in morpho<functional disturbances of various organs and systems.

Cardiovascular pathology (CVP) is prevalent in visceropathy structure among PAS<dependent individuals. Based on literature

data, an attempt to systematize specific and non<specific factors, affecting CVP pathogenesis in PAS abuse, is made.

Keywords: сardiovascular pathology, disturbances, pathogenesis factors, psychoJactive substance and narcotics.
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