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Цель исследования:  изучение электрической активности сердца и микроциркуляции крови в миокарде крыс 
в условиях острой алкогольной интоксикации (ОАИ).
Методика. Исследования проведены на белых беспородных крысах – самцах. Моделирование ОАИ проводили 
путем внутрибрюшинной инъекции 25% раствора этанола (5 г/кг). Измерение микроциркуляции проводили с по-
мощью компьютеризированного лазерного анализатора «ЛАЗМА-ОП2» (производство НПП «Лазма», Россия) с 
использованием программы LDF 3.0.2.395. Для оценки электрической активности сердца во II биполярном от-
ведении от конечностей анализировали длительности (в мс): R-R интервала; зубца P; сегмента и интервала PQ; 
комплекса QRS; интервала R–J; интервалов J–Tpik и Tpik–Tend; интервала QT. Рассчитывали длительность корри-
гированного интервала QT по формуле Базетта. Измеряли амплитуду зубцов P, R и S, T-волны (в мВ). Измере-
ния проводили в исходном состоянии, через два дня при острой алкогольной интоксикации (ОАИ) и через сут-
ки после отмены этилового спирта.
Результаты. При ОАИ выявлено значительное уменьшение длительности P-волны, QRS комплекса (за счет вос-
ходящей части R-волны), интервала J–Tpic, интервала QT и QTc. Через сутки после отмены этанола длительности 
P-волны и QRS комплекса восстанавливаются до исходных значений, длительность интервалов J–Tpic и Tpic–Tend, 
QT и QTc увеличивается существенно больше, чем в исходном состоянии. В отличие от электрической активно-
сти сердца, микроциркуляция крови в миокарде крыс на фоне ОАИ не изменялась.
Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о наличии высокого риска возникновения нарушений 
сердечного ритма в условиях ОАИ. Нарушения электрической стабильности миокарда при ОАИ, по всей види-
мости, связаны с прямым токсическим действием этанола на сердечную мышцу.
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Purpose of the study. Study of the heart electrical activity and the blood microcirculation in the myocardium of rats under 
conditions of acute alcohol intoxication (AAI).
Materials and methods. The studies were conducted on white outbred male rats. Modeling of AAI was carried out with 
intraperitoneal injection of 25% ethanol solution (5 g/kg). The measurement of microcirculation was carried out using 
a computerized laser analyzer “Lazma-OP2” (production of SPF Lazma, Russia) using the LDF 3.0.2.395 program. To 
evaluate the EAH in the II bipolar lead from the limbs, the duration (in ms) was analyzed: R–R interval; P spike; segment 
and interval PQ; complex QRS; interval from the peak R to point j; intervals J–Tpik and Tpik–Tend; Qt interval. The duration 
of the сorrigated QT interval according to the Basette and heart rate was calculated. The amplitude of the P, R and S, 
T-waves (in mV) was measured. The measurements were carried out in the initial state, two days later at the AAI, a day 
after the abolition of ethyl alcohol.
Results. In the AAI, a significant reduction in the duration of the P-wave, QRS complex due to the ascending part of the 
R-wave, the J–Tpic interval, the QT interval and QTC were revealed. A day after the ethanol deprivation the duration of the 
P-wave, the QRS complex is restored to the initial value, the intervals of J–Tpic and Tpic–Tend, QT and QTc are increasing 
significantly more than the initial state. Unlike heart electrical activity, the blood microcirculation in the myocardium of 
rats against the background of the AAI did not change.
Conclusion. The results indicate a high risk of heart rhythm disturbances in an AAI. Violations of the myocardium 
electrical stability in the AAI, apparently, are associated with the direct toxic effect of ethanol on the heart muscle.
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Введение

Злоупотребление алкогольными напитками приводит 
к значительному росту смертности населения. Соглас-
но статистике Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ), за 2018 год во всём мире расстройства, связан-
ные с употреблением алкоголя, ежегодно приводят к бо-
лее чем 3 млн смертей, составляя 7% преждевременных 
смертей (в возрасте ≤ 65 лет) и 132,6 млн потерянных лет 
жизни с поправкой на инвалидность. В целом летальность 
от злоупотребления алкоголем превышает смертность 
от других распространённых причин, в том числе таких 
как диабет, ВИЧ и туберкулёз [1]. Статистические дан-
ные ВОЗ, опубликованные в 2024 году, свидетельствуют 
о том, что алкоголь-обусловленная летальность в 2019 го-
ду составила 4,7% от общего числа случаев смерти за год, 
при этом наибольшая (13%) летальность пришлась на мо-
лодых людей в возрасте 20–39 лет [2].

Острая алкогольная интоксикация (ОАИ) является 
наиболее распространенной интоксикацией во всем мире 
[3] и сопровождается высокой летальностью. В 2015 году 
в РФ из 58688 человек, умерших от злоупотребления ал-
коголем, 31,9% скончались от ОАИ [4]. По данным токси-
кологических центров России, пациенты с ОАИ состави-
ли в среднем 39,1 % от всех госпитализированных в эти 
подразделения, при этом удельный вес летальных исхо-
дов от ОАИ в общей смертности от острых химических 
интоксикаций достигает 50–60% [5].

Показано, что ОАИ возникает при концентрации эта-
нола в плазме крови более 3 г/л. Смерть при ОАИ в ос-
новном наступает при превышении концентрации этано-
ла в плазме крови 5 г/л, однако летальная доза алкоголя 
подвержена индивидуальным колебаниям [6].

Для ОАИ характерно поражение различных органов 
и систем организма. Клиническая картина ОАИ прежде 
всего проявляется центральной патологией (энцефалопа-
тией смешанного /токсического и гипоксического/ гене-
за, проявляющейся комой и неврологическими расстрой-
ствами, угнетением сосудодвигательного и дыхательно-
го центров продолговатого мозга и др.), протекающей на 
фоне тяжелых метаболических нарушений: гипоглике-
мии, ацидоза, гипокалиемии, гипомагниемии, гипокаль-
циемии, гипоальбуминемии и гипофосфатемии [7]. Па-
раллельно с этим развиваются нарушения деятельности 
сердечно-сосудистой системы (ССС): тахикардия, пери-
ферическая вазодилатация и гиповолемия, возможна ги-
потермия и гипотензия [8]. Помимо системных наруше-
ний деятельности ССС, при ОАИ наблюдается и патоло-
гия микроциркуляторного русла. Так, например, в опытах 
на крысах установлено, что в условиях ОАИ увеличива-

ется проницаемость стенок мезентериальных микрососу-
дов для белков плазмы крови, нарушается сократительная 
активность лимфатических сосудов [9, 10]. Вместе с тем 
особенности микроциркуляции крови в сердце в услови-
ях ОАИ остаются неизученными.

Исход алкогольной интоксикации во многом опреде-
ляют кардиальные расстройства [11, 12]. При злоупотре-
блении алкоголем значительно возрастает риск развития 
внезапной сердечной смерти (ВСС), поскольку, как из-
вестно, этанол является триггером развития фатальных 
нарушений ритма сердца [13]. Наиболее вероятным не-
посредственным механизмом ВСС в подобных случаях 
является жизнеугрожающая желудочковая тахикардия ти-
па «пируэт» (torsade de pointes), развивающаяся на фоне 
удлинения интервала QT, что весьма часто регистриру-
ется у лиц, злоупотребляющих алкоголем [14]. Однако 
системные исследования по изучению ОАИ-опосредо-
ванных изменений ЭКГ не проводились [15]. Показано, 
что ВСС чрезвычайно часто диагностируется у пациен-
тов с ОАИ [16], но до сих пор не ясно – является ли ОАИ 
непосредственной причиной смерти, либо же провоци-
рующим фактором.

Результаты исследований влияния ОАИ на электри-
ческую активность сердца противоречивы и не позволя-
ют сделать однозначные выводы о механизмах измене-
ния электрической активности сердца при употреблении 
алкоголя. Патогенез алкоголь-обусловленного электриче-
ского ремоделирования миокарда до настоящего време-
ни, несмотря на рост алкоголь-обусловленной аритмоген-
ной смертности, остается малоизученным, а представле-
ния о нём фрагментарны.

Цель исследования: изучение изменения электриче-
ской активности сердца и микроциркуляции крови в ми-
окарде крыс в условиях ОАИ.

Методика
Опыты проведены на белых беспородных крысах – 

самцах, полученных из ФГБУН «Научный центр биоме-
дицинских технологий Федерального медико-биологи-
ческого агентства», филиал «Столбовая», имеющих ве-
теринарный сертификат качества и состояния здоровья 
и прошедших 15-суточный карантин в виварии ФГБНУ 
«ФИЦ оригинальных и перспективных биомедицинских 
и фармацевтических технологий». Животных содержа-
ли в стандартных пластиковых клетках по 8–10 голов, 
с предоставлением брикетированного корма ad libitum 
при регулируемом 12/12 световом режиме (свет выклю-
чался в 08:00). Условия содержания животных соответ-
ствовали ГОСТ 33215-2014 «Руководство по содержанию 
и уходу за лабораторными животными. Правила обору-
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дования помещений и организации процедур» (Переиз-
дание) и ГОСТ 33216-2014 «Руководство по содержанию 
и уходу за лабораторными животными. Правила содер-
жания и ухода за лабораторными грызунами и кролика-
ми» (Переиздание). Все работы с лабораторными жи-
вотными были выполнены в соответствии с общепри-
нятыми нормами обращения с животными, на основе 
стандартных операционных процедур, принятых в ФГБ-
НУ «ФИЦ оригинальных и перспективных биомедицин-
ских и фармацевтических технологий», международны-
ми правилами (European Communities Council Directive of 
November 24, 1986 (86/609/EEC)) и «Правилами работы 
с животными», утвержденными биоэтической комисси-
ей ФГБНУ «ФИЦ оригинальных и перспективных био-
медицинских и фармацевтических технологий». Живот-
ные получали стандартный брикетированный корм ПК-
120-1 (ООО «Лабораторснаб», РФ).

Моделирование острой алкогольной интоксикации. 
Для воспроизведения ОАИ крысам внутрибрюшинно вво-
дили 25% раствор этанола из расчета 5 г/кг. Объем вво-
димого раствора рассчитывали по формуле:

 V D
M
250
$= ,

где V – объем вводимого раствора (мл), D – доза этанола 
(г/кг), М – масса тела животного (г). [17].

В этих условиях у животных через 5–10 минут раз-
вивался наркотический сон.

Метод измерения микроциркуляции
Измерение микроциркуляции проводили у живот-

ных массой 250–300 г. Животных рандомизировали 
на 3 группы: 1-я (n = 10) – крысы в состоянии ОАИ; 2-я 
(n = 9) – крысы, повторно введенные в состояние ОАИ 
(второй раз – через 24 ч); 3-я (n = 6) – контрольные жи-
вотные, находящиеся под наркозом, вызванным урета-
ном (1300 мг/кг в/б).

Оценку микроциркуляции крови проводили мето-
дом лазерной допплеровской флоуметрии с помощью 
компьютеризированного лазерного анализатора «ЛАЗ-
МА-ОП2» (НПП «Лазма», Россия) с использованием 
программы LDF 3.0.2.395. Регистрировали показатели 
микроциркуляции крови в сердце у наркотизированных 
крыс, фиксированных на подогреваемом лабораторном 
столике (t 38 °C, Surgi Suite, Kent Sciеntific Corpоration, 
США). Температуру в лабораторной комнате поддер-
живали в пределах 24–25 °С. Измерения в микроцирку-
ляции крови в левом желудочке сердца проводили в ус-
ловиях открытой грудной клетки и искусственного ды-
хания с помощью аппарата искусственной вентиляции 

легких для грызунов (Ugo Basile, Италия). Световодный 
зонд фиксировали на поверхности органа. Длительность 
записи показателей микроциркуляции в каждой точке 
составляла 8 минут. Измерения проводили через 10, 20 
и 30 минут от начала ОАИ. При оценке микрокровото-
ка рассчитывали показатель микроциркуляции в перфу-
зионных единицах (перф. ед.).

Метод регистрации электрической 
активности сердца

Электрическую активность сердца измеряли методом 
электрокардиографии в биполярных отведениях от конеч-
ностей у 10 крыс массой тела 180–200 г, в исходном со-
стоянии (под наркозом золетилом, 1,25 мг на 100 г, в/м), 
через два дня при ОАИ (через 30 минут после в/б введе-
ния этилового спирта), через сутки после ОАИ (под нар-
козом золетилом, 1,25 мг на 100 г в/м).

По ЭКГ во втором биполярном отведении от конеч-
ностей анализировали длительности (в мс): R-R интерва-
ла, зубца P, сегмента и интервала PQ, комплекса началь-
ной желудочковой активности QRS, интервала от пика 
R до точки J, интервалов J-Tpik и Tpik-Tend, интервала QT. 
Рассчитывали длительность корригированного интерва-
ла QT по формуле Базетта. Измеряли амплитуду зубцов 
P, R и S, T-волны (в мВ).

Для регистрации электрической активности сердца 
использовали электрокардиотопографическую систему.

Статистическую обработку данных 
проводили с помощью программы Statistica 

10.0 (StatSoft, Inc., США).
Нормальность распределения результатов измере-

ний проверяли по критерию Шапиро-Уилка, гомоген-
ность дисперсий – по Левену. Так как распределение 
полученных данных было близко к нормальному, а дис-
персии были гомогенными, то для определения значи-
мости различий величины микроциркуляции исполь-
зовали однофакторный дисперсионный анализ. Обра-
ботку результатов электрофизиологических измерений 
проводили с помощью дисперсионного анализа по-
вторных измерений. В обоих случаях для дальнейше-
го анализа использовали метод множественных срав-
нений по Дункану.

Полученные результаты представляли в виде сред-
них арифметических и стандартных отклонений. Раз-
личия считали статистически значимыми при р ≤ 0,05.

Препараты: спирт этиловый 96%, разведенный ди-
стиллированной водой до 25% (ООО «Главспирт», Рос-
сия), уретан (субстанция, Sigma-Aldrich, США), золетил 
(Virbac, Франция).
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Результаты

Микроциркуляция
В миокарде левого желудочка сердца микроциркуля-

ция крови не изменяется ни при первичной, ни при по-
вторной ОАИ (табл. 1).

Электрическая активность сердца. При ОАИ у крыс 
относительно исходного состояния существенно умень-
шается (табл. 2) длительность интервала RR (p = 0,0001) 
и, соответственно, увеличивается ЧСС (p = 0,0001). 
Через сутки после отмены приема алкоголя длитель-
ность R-R интервала значительно увеличивается и стано-
вится больше, чем при ОАИ, а ЧСС уменьшается относи-
тельно ОАИ и исходного состояния (p ≤ 0,0001). Длитель-
ность деполяризации предсердий (PII-волны) значительно 
(p < 0,0001) уменьшается при ОАИ по сравнению с ис-
ходным состоянием, но через сутки после отмены алко-
голя практически возвращается к исходной. Амплитуд-
ные характеристики PII-волны изменяются значительно: 
при ОАИ они имеют существенно меньшие значения 
(p < 0,05), чем в исходном состоянии. После отмены ал-
коголя амплитуда PII-волны значительно (p < 0,05) уве-
личивается относительно ОАИ, но не достигает исход-
ных величин.

При ОАИ значительно (p < 0,005) уменьшается дли-
тельность интервала P-QII, но продолжительность сегмен-
та PQII остается практически неизменной. Следователь-
но уменьшение длительности интервала P-QII происходит 
за счет статистически достоверного уменьшения длитель-

ности возбуждения предсердий (длительности PII-волны). 
Через сутки после приема алкоголя длительность интер-
вала P-QII возвращается к исходному значению, а длитель-
ность сегмента PQII не зависит от приема этанола или его 
отмены. Длительность начальной желудочковой активно-
сти (начального желудочкового комплекса QRSII) умень-
шается при ОАИ статистически достоверно (p = 0,0004), 
через сутки после отмены возвращается к исходной. Дли-
тельность интервала R-JII при ОАИ и после отмены эта-
нола остается практически неизменной. Следовательно, 
значительное укорочение периода деполяризации желу-
дочков происходит за счет уменьшения длительности вос-
ходящей части RII зубца и начальных фаз деполяризации 
желудочков сердца. При ОАИ амплитуда зубца RII снижа-
ется существенно (p = 0,0001), через сутки после отмены 
алкоголя увеличивается значительно (p ≤ 0,0001) по срав-
нению с ОАИ и остается значительно больше, чем в ис-
ходном состоянии.

Длительность начальной желудочковой активности 
(начального желудочкового комплекса QRSII) уменьшает-
ся при ОАИ статистически достоверно (p = 0,0004), через 
сутки после отмены возвращается к исходной. Длитель-
ность интервала R-JII при ОАИ и после отмены этанола 
остается практически неизменной, следовательно, значи-
тельное укорочение периода деполяризации желудочков 
происходит за счет уменьшения длительности восходя-
щей части RII зубца, начальных фаз деполяризации желу-
дочков сердца. При ОАИ амплитуда зубца RII снижается 
существенно (p = 0,0001), через сутки после отмены ал-

Группа
Group n

Микроциркуляция крови (перф. ед.)
Blood microcirculation (perf. units)

Время интоксикации, мин
Intoxication time, min

10 20 30

Контроль
Control 6 24,91 ± 0,88 23,73 ± 0,65 23,75 ± 0,38

Первичная ОАИ 
Primary AAI 10 26,64 ± 0,89 р = 0,24 25,18 ± 0,87 p = 0,27 25,53 ± 1,19 p = 0,23

Повторная ОАИ
Repeated AAI 9 22,60 ± 1,09 p = 0,12 22,17 ± 0,91 p = 0,23 21,95 ± 0,85 p = 0,23

Таблица 1/ Table 1
Влияние ОАИ на микроциркуляцию крови в левом желудочке сердца у крыс
The effect of acute alcohol intoxication (AAI) on blood microcirculation in the heart left ventricle in rats

Примечание.  Результаты представлены в виде средних арифметических и их стандартных ошибок; p указано по отношению к контролю.

Note.  Arithmetic means and their standard errors are shown; p is indicated in relation to the control.
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Показатель
Index

Исходное состояние
Initial conditions

ОАИ
AAI

Через сутки
после ОАИ

A day after the AAI

ЧСС, уд/мин
Heart rate, beats/min 478,6 ± 4,8 524,1 ± 5,5

p = 0,0001
443,8 ± 5,7

p = 0,0001; p1 < 0,0001

Интервал RR, мс
RR interval, ms 125,7 ± 1,3 114,9 ± 1,2

p = 0,0001
135,8 ± 1,7

p = 0,0001; p1 < 0,0001

Длительность зубца Р, мс
P wave duration, ms 16,9 ± 0,6 14,4 ± 0,4

p < 0,0001
16,3 ± 0,5

P = 0,16; p1 = 0,0002

Амплитуда зубца Р, мВ
P-wave amplitude, mV 0,157 ± 0,006 0,127 ± 0,005

p = 0,002
0,143 ± 0,008

p = 0,048; p1 = 0,030

Интервал P-Q, мс
P-Q interval, ms 48,4 ± 0,5 46,3 ± 0,5

p = 0,0035
48,5 ± 0,7

p = 0,88; p1 = 0,0031

Сегмент PQ, мс
PQ segment, ms 31,5 ± 0,6 31,5 ± 0,6 32,2 ± 0,5

p = 0,27; р1 = 0,55

Длительность QRS, мс
QRS duration, ms 16,6 ± 0.6 14,7 ± 0,2

p = 0,0004
15,9 ± 0,2

p = 0,18; p1 = 0,0147

Амплитуда зубца R, мВ
R-wave amplitude, mV 0,671 ± 0,043 0,507 ± 0,034

p = 0,0001
0,842 ± 0,050

p = 0,0001; р1 < 0,0001

Амплитуда зубца S, мВ
S-wave amplitude, mV – 0,319 ± 0,049 – 0,385 ± 0,034

p = 0,0993
– 0,459 ± 0,036

p = 0,0012; р1 = 0,070

Интервал R-J, мс
R-J interval, ms 8,6 ± 0.3 8,6 ± 0,2

p = 1
8,8 ± 0.2

p = 0,43; р1 = 0,40

Интервал J-Tpik, мс
J-Tpik interval, ms 23,5 ± 0,6 20,7 ± 1,1

p = 0,0015
27,2 ± 0,8

p = 0,0002; р1 < 0,0001

Интервал Tpik-Tend, мс
Tpik-Tend interval, ms 31,2 ± 0,7 30,1 ± 1.2

p = 0,47
35,3 ± 1,1

p = 0,0067; р1 = 0,0011

Амплитуда зубца T, мВ
T-wave amplitude, mV 0,212 ± 0.009 0,225 ± 0,016

p = 0,45
0,265 ± 0,020

p = 0,004; р1 = 0,0222

Интервал QT, мс
QT interval, ms 71,3 ± 1,0 65,5 ± 0,6

p = 0,0002
78,4 ± 1,4

p = 0,0001; р1 < 0,0001

Интервал QTc, мс
QTc interval, ms 201,1 ± 2.4 193,5 ± 2.0

p = 0,0384
212,7 ± 3,2

p = 0,0022; p1 < 0,0001

Таблица 2 / Table 2
Параметры ЭКГ во втором отведении от конечностей крыс (n = 10) в исходных условиях, при острой алкогольной интоксикации 
и через сутки после отмены этанола
ECG parameters in the second limb lead of rats (n = 10) under initial conditions, during acute alcohol intoxication and one day after 
ethanol withdrawal

Примечания.  Показаны средние арифметические и их стандартные ошибки; p – указано по отношению к исходному уровню, р1 – по отноше-
нию к ОАИ.

Notes.  Arithmetic means and their standard errors are shown; p is indicated in relation to the control; p1 is indicated in relation to the acute alcohol 
intoxication.
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коголя увеличивается значительно (p ≤ 0,0001) по срав-
нению с ОАИ и остается значительно больше, чем в ис-
ходном состоянии.

Амплитуда зубца SII мало изменяется при ОАИ, 
но увеличивается при отмене алкоголя и становит-
ся значительно больше, чем в исходном состоянии (p 
≤ 0,001). Амплитуда TII-волны при ОАИ не изменяет-
ся значительно, а при отмене алкоголя увеличивается 
существенно по сравнению с ОАИ и исходным состо-
янием (p < 0,05).

Длительность конечной желудочковой активности 
– реполяризации желудочков – при ОАИ и после отме-
ны этанола изменяется неравномерно. Выявлено су-
щественное (p < 0,005) укорочение ранней реполяри-
зации желудочков сердца у крыс при ОАИ – интерва-
ла J-TpikII – при практически неизменной длительности 
заключительного периода реполяризации желудочков 
– интервала Tpik-TendII. Однако через сутки после отме-
ны алкоголя длительность интервалов ранней и позд-
ней реполяризации желудочков увеличивается значи-
тельно по сравнению с ОАИ (p < 0,005), и они стано-
вятся более длительными по сравнению с исходным 
состоянием (p < 0,005).

При ОАИ у животных значительно уменьшается дли-
тельность интервалов QT (p = 0,0002) и QTc (p < 0,05) 
за счет укорочения периода начальной фазы деполяри-
зации желудочков (до пика RII зубца) и ранней реполяри-
зации (интервала J-TpikII) желудочков. После отмены эти-
лового спирта длительность интервала QT существен-
но увеличивается относительно измеренного при ОАИ 
(p = 0,0001) и становится больше, чем в исходном состо-
янии (p < 0,0001) за счет значительного увеличения дли-
тельности ранней и поздней (интервалов J-TpikII и Tpik-TendII) 
реполяризации желудочков. Длительность корригирован-
ного интервала QTc после отмены этилового спирта су-
щественно увеличивается относительно ОАИ (p = 0,002) 
и становится значительно больше, чем в исходном состо-
янии (p < 0,0001).

При ОАИ изменения деполяризации предсердий вы-
ражаются в уменьшении длительности и амплитуды РII 
-волны. При отмене приема этилового спирта происхо-
дит увеличение длительности и амплитуды РII-волны, од-
нако они не достигают исходных величин.

Изменения деполяризации желудочков при ОАИ 
заключаются в уменьшении длительности начальных 
фаз возбуждения и уменьшении амплитуды RII-зубца. 
Через сутки после отмены этанола происходит суще-
ственное увеличение амплитуды RII-зубца выше исход-
ного уровня без изменения длительности начальной же-
лудочковой активности.

Изменения восстановления возбудимости желудочков 
при ОАИ заключаются в укорочении длительности толь-
ко начальной фазы реполяризации (интервала J-TpikII). Бо-
лее существенные изменения реполяризации желудочков 
у животных наблюдаются через сутки после отмены эта-
нола – значительное увеличение амплитуд зубцов SII и ТII, 
увеличение длительности периодов ранней и поздней ре-
поляризации по сравнению с исходными значениями.

Выявлено достоверное изменение длительности на-
чальной и конечной желудочковой активности (интерва-
лов QT и QTc) при ОАИ.

Обсуждение
Нашими исследованиями показана существенная раз-

ница в электрической активности сердца непосредствен-
но после введения этилового спирта и через сутки после 
его отмены. При ОАИ в малые временные промежутки 
после введения этанола происходят изменения начальной 
предсердной и желудочковой активности, ранней реполя-
ризации желудочков – укорочение интервала QT происхо-
дит за счет сокращения времени начальной предсердной 
активности, начальных фаз деполяризации желудочков 
и ранней реполяризации желудочков сердца. Через сутки 
после отмены этанола длительность периодов начальной 
предсердной и начальной желудочковой активности вос-
станавливается до исходных значений. Наиболее суще-
ственные изменения затрагивают реполяризацию желу-
дочков сердца – значительное увеличение интервалов QT 
и QTс, увеличение длительности ранней и поздней репо-
ляризации желудочков является фактором риска возник-
новения жизнеугрожающих аритмий.

Сопутствующие ОАИ изменения электрофизиологи-
ческих характеристик желудочков, такие как укорочение 
интервала J-Tpik, свидетельствуют об укорочении фазы 
ранней реполяризации и позволяют говорить о наруше-
нии физиологической активности (активации) встроен-
ных в клеточную мембрану кардиомиоцитов трансмем-
бранных Cl и трансмембранных потенциал-зависимых 
медленных кальциевых каналов L типа, что, по всей ви-
димости, лежит в основе достаточно существенного (≈ 
на 10%) укорочения интервала QT, электрической систо-
лы желудочков. Известно, что укорочение интервалов QT 
и QTс свидетельствует о возрастании риска внезапной 
сердечной смерти [18].

Не менее существенные изменения электрофизио-
логических характеристик желудочков выявлены и че-
рез сутки после ОАИ, которые выражаются в значимом 
увеличении интервалов J-TpikII и Tpik-TendII, что позволяет 
говорить о возрастании продолжительности фаз ранней 
и поздней реполяризации желудочков, т.е. о замедлении 
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трансмембранного входящего тока ионов Са2+ и выходя-
щих токов ионов К+, протекающих через соответствую-
щие потенциал-зависимые ионные каналы. Такого рода 
изменения приводят к удлинению электрической систо-
лы желудочков, что на ЭКГ (табл. 2) проявляется удли-
нением интервалов QT (≈ на 7 мс) и QTс, что прямо сви-
детельствует о возрастании риска развития злокачествен-
ных нарушений сердечного ритма.

Через сутки после ОАИ значимо увеличивается ам-
плитуда зубца SII и волны ТII, что не исключает риска раз-
вития ишемии миокарда.

Исследователи, изучавшие ОАИ на животных, при-
ходят к неоднозначным выводам. При введении этилово-
го спирта в левую коронарную артерию или внутривен-
но анестезированным интактным собакам было показано 
удлинение атриовентрикулярного проведения и времени 
внутрижелудочковой проводимости примерно на 5–15% 
[19]. Более поздние исследования частично противоре-
чат предыдущим и показывают, что у собак без заболе-
ваний сердца этанол не изменяет внутрисердечную про-
водимость [20], что позволило предположить, что ОАИ 
не оказывает прямого действия на миокард, приводяще-
го к развитию предсердных аритмий [21].

В экспериментах, выполненных на изолированных 
сердечных волокнах Пуркинье собак, показано, что перфу-
зия этанолом привела к зависимому от концентрации со-
кращению продолжительности потенциала действия [22]. 
На основании полученных данных авторы этого исследо-
вания приходят к заключению, что этанол в концентраци-
ях, присутствующих в плазме во время его потребления, 
оказывает прямое обратимое воздействие на сердечные во-
локна Пуркинье, что делает сердце восприимчивым к ре-
ципрокным аритмиям. В экспериментах на кардиомиоци-
тах морских свинок выявлено, что высокие концентрации 
этанола ингибируют входящий ток ионов Na+ (INa) и входя-
щий ток ионов Са2+ (ICa) [23]. Авторы этого исследования 
полагают, что этанол в клинически значимых концентра-
циях за счет ингибирования IСa может способствовать от-
рицательному инотропному эффекту, укорочению потен-
циала действия и развитию аритмий, в то время как пато-
физиологическое значение ингибирования INa этанолом 
представляется менее важным. Klein G. с соавторами со-
общают, что острое ингибирующее действие этанола на 
трансмембранные быстрые потенциал-зависимые Nа+ ка-
налы, встроенные в клеточную мембрану кардиомиоцитов, 
вероятно, ответственны за инициацию наджелудочковых 
и желудочковых аритмий [24]. Опосредованная острым 
воздействием этанола фибрилляция предсердий связана со 
способностью этанола увеличивать активируемый ацетил-
холином входящий калиевый ток задержанного выпрямле-

ния (IK,ACh), протекающий через встроенные в клеточную 
мембрану кардиомиоцитов предсердий К+ каналы, активи-
руемые ацетилхолином (KChAP). [25]. Острое аритмогенное 
действие этанола во многом может быть связано с его спо-
собностью активировать в кардиомиоцитах Ca2+/кальмо-
дулин-зависимую протеинкиназу II (CaMKII) и, как след-
ствие, этого вызвать утечку ионов Ca2+ из саркоплазмати-
ческого ретикулума [26].

При анализе изменений ЭКГ у пациентов, поступив-
ших в клиники с диагнозом ОАИ, опубликованы очень 
противоречивые данные. Вероятно, это связано с тем, 
что исследования ЭКГ у пациентов с ОАИ проводятся 
в разные периоды времени после употребления этило-
вого спирта. Одни исследователи не наблюдали измене-
ний в длительности QRS комплекса у людей, употребив-
ших алкоголь [27], другие выявляли удлинение QRS ком-
плекса, которое при укорочении длительности интервала 
JT приводило к неизменности длительности QT интер-
вала [28]. Согласно другим исследованиям, при высоком 
уровне этанола в крови у пациентов (при поступлении) 
длительности зубцов P и QRS, интервалов PR и QTc бы-
ли больше, чем при выписке из больницы [15, 29]. Удли-
нение интервала QTc у пациентов с ОАИ или абстинен-
цией может способствовать аритмиям и трехкратно уве-
личивать вероятность ВСС [30].

При исследовании на здоровых людях, которым вво-
дили этиловый спирт внутривенно, одни исследователи 
не выявили различий в длительности P, PR, QRS или ин-
тервала QTc между группами острого употребления алко-
голя и плацебо, однако показали статистически значимое 
относительное укорочение интервала JT, отражающее уко-
рочение реполяризации желудочков сердца [31]. Другие 
исследователи в аналогичном обследовании у человека на 
фоне максимальной концентрации этанола в крови обна-
ружили значительное увеличение длительности комплекса 
QRS и QTc, интервал PQ не изменился [31]. При неболь-
шой дозе принятого алкоголя у 15 добровольцев наблюда-
лось удлинение интервала PR, у 13 – комплекса QRS, у 9 – 
интервала QT и у 13 – интервала QT [32].

Большинство случаев внезапной смерти, связан-
ных с алкоголем, происходят на поздней стадии опья-
нения [33] или в период отмены потребления этило-
вого спирта [34]. У пациентов в период абстиненции 
часто встречается удлинение интервала QT (в 40–65% 
случаев), что связано с высоким риском желудочко-
вых аритмий [35].

В результате исследования впервые показана суще-
ственная разница в электрической активности сердца не-
посредственно после введения этилового спирта и через 
сутки после его отмены. При ОАИ происходят измене-
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ния деполяризации предсердий (уменьшение длитель-
ности Р-волны) и желудочков (уменьшение длительно-
сти QRS-комплекса), ранней реполяризации желудочков 
(интервала JTpic). Существенное укорочение интервала QT 
происходит за счет уменьшения длительности начальных 
фаз деполяризации желудочков (восходящей R-волны) 
и ранней реполяризации желудочков сердца (интервала 
JTpic). Через сутки после отмены этанола длительности 
Р-волны и QRS-комплекса восстанавливаются до исход-
ных уровней, наиболее существенные изменения проис-
ходят в период реполяризации желудочков сердца – зна-
чительное увеличение интервала QT и QTс, увеличение 
длительности ранней и поздней реполяризации желудоч-
ков (интервалов JTpic и Tpic-Tend), что является риском воз-
никновения жизнеугрожающих аритмий.

Таким образом, результаты настоящего исследования 
свидетельствуют о том, что острая алкогольная интокси-
кация вызывает существенные изменения электрической 
активности предсердий и желудочков, увеличивая риск 
возникновения нарушений сердечного ритма, в том чис-
ле злокачественных желудочковых аритмий. Негативные 
изменения электрической активности сердца потенциаль-
но могут провоцировать возникновение внезапной сер-
дечной смерти в период отмены потребления этилового 
спирта. Выявленные изменения электрической активно-
сти сердца, по-видимому, вызваны прямым токсическим 
действием этанола на сердечную мышцу, поскольку даже 
повторная острая алкогольная интоксикация не вызвала 
каких-либо значимых нарушений микроциркуляции кро-
ви в миокарде левого желудочка сердца.
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