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Аннотация 
Цель исследования. Изучение на разработанной нами модели синдрома «Праздничное сердце» у крыс особенностей микроциркуляции, функ-

ционального состояния и анатомии сердца.
Материалы и методы. Эксперименты проводили на белых беспородных крысах самцах. Синдром «Праздничное cердце» моделировали следу-

ющим образом: животные в течение первых 10 дней получали в качестве единственного источника жидкости 10 % водный раствор этанола, затем  
10 дней — водопроводную воду и последующие 10 дней снова 10 % водный раствор этанола. Через сутки после окончания повторного приёма алкоголя 
животных брали в эксперимент. Контролем служили животные, получавшие свободный доступ к водопроводной воде. У части крыс опытной группы 
(n = 10) регистрировали эхокардиограмму до начала эксперимента и на 31-е сутки эксперимента, после чего у них методом лазерной допплеровской 
флоуметрии измеряли уровень микроциркуляции крови и лимфы в мозге и сердце. У оставшихся животных (n = 10) микроциркуляцию крови и лимфы 
в мозге и сердце оценивали на 3-и сутки алкогольной депривации.

Результаты. Анализ полученных данных показал, что в условиях модели синдрома «Праздничное сердце» происходят существенные изменения 
в анатомии, функциональной активности и геометрии сердца: отмечается значимое истончение передней стенки левого желудочка сердца (ЛЖ), 
увеличение систолических и диастолических объёмов и размеров ЛЖ и существенное (р = 0,0018) снижение его инотропной функции. Эти изменения 
происходят на фоне значительного (р = 0,0081) снижения уровня микроциркуляции крови в миокарде, однако на 3-и сутки алкогольной депривации 
кровоток в микрососудах сердца статистически значимо (р = 0,0285) возрастает.

Заключение. В модельных экспериментах, воспроизводящих синдром «Праздничное сердце», впервые показано, что этанол вызывает существен-
ные изменения в микроциркуляции, анатомии, функциональной активности и геометрии ЛЖ сердца, что, по всей видимости, может играть одну из 
ключевых ролей в формировании патогномоничной для этого синдрома электрической нестабильности миокарда.
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Abstract 
Purpose of the study. Studying the features of microcirculation, functional state and anatomy of the heart using the “Holiday Heart” syndrome model 

in rats we developed.
Materials and methods. Experiments were carried out on white outbred male rats. The “Holiday Heart” syndrome was modeled as follows: animals 

received a 10 % aqueous ethanol solution as the only source of fluid for the first 10 days, then tap water for 10 days, and again a 10 % aqueous ethanol 
solution for the next 10 days. One day after the end of the repeated intake of alcohol, the animals were taken into the experiment. Animals that received 
free access to tap water served as control. 

Some rats in the experimental group (n = 10) had an echocardiogram recorded before the start of the experiment, and on the 31st day of the experiment, 
after which the level of microcirculation of blood and lymph in the brain and heart was measured using laser Doppler flowmetry. In the remaining animals 
(n = 10), microcirculation of blood and lymph in the brain and heart was assessed on the 3rd day of alcohol deprivation. 

Results. Analysis of the obtained data showed that in the conditions of the “Holiday Heart” syndrome model, significant changes occur in the anatomy, 
functional activity and geometry of the heart: there is a significant thinning of the anterior wall of the left ventricle heart (LV), an increase in systolic and diastolic 
volumes and sizes of the LV and a significant (p = 0.0018) decrease in its inotropic function. These changes occur against the background of a significant  
(p = 0.0081) decrease in the level of blood microcirculation in the myocardium, however, on the 3rd day of deprivation, blood flow in the microvessels of the 
heart increases statistically significantly (p = 0.0285).

Conclusion. In model experiments reproducing the “Holiday Heart” syndrome, it was shown for the first time that ethanol causes significant changes in 
the microcirculation, anatomy, functional activity and geometry of the left ventricle of the heart, which, apparently, can play a key role in the formation of 
myocardial electrical instability pathognomonic for this syndrome. 
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Введение / Introduction

Синдром «Праздничного сердца» (Holiday heart 
syndrome) — алкоголь-обусловленная патология ми-
окарда, возникающая в периоде похмелья после эпи-
зодического употребления за короткий промежуток 
времени (3–7 дней) большого количества алкоголя и 
клинически проявляющаяся пароксизмами нарушений 
сердечного ритма, преимущественно фибрилляцией 
предсердий. В отличие от алкогольной кардиомиопа-
тии, формирующейся на фоне хронического злоупо-
требления алкоголем и также сопровождающейся на-
рушениями сердечного ритма, аритмии при синдроме 
«Праздничное сердце» развиваются и у практически 
здоровых людей вследствие электрофизиологических 
изменений в кардиомиоцитах, вызванных алкогольной 
интоксикацией в период похмелья [1].

Если клинические проявления синдрома «Празд-
ничное сердце» хорошо изучены, то механизмы, лежа-
щие в его основе, до конца не ясны, в том числе оста-
ётся не изученным влияние злоупотребления алкоголем 
на микроциркуляцию, анатомию, функциональную 
активность и геометрию сердца. Вместе с тем, такая 
информация представляется достаточно важной для 
понимания механизмов, лежащих в основе патогномо-
ничных для синдрома «Праздничное сердце» нарушений 
сердечного ритма. Такое утверждение основывается 
на том, что в эксперименте и клинике показано, что:

– нарушение микроциркуляции в сердечной мыш-
це, т. е. микрососудистая коронарная дисфункция, 
провоцирует развитие нарушений сердечного ритма 
[2–4];

– дилатация полости левого желудочка сердца яв-
ляется провоцирующим фактором аритмогенеза [5, 6];

– снижение инотропной функции левого желудоч-
ка сердца — независимый предиктор злокачественных 
аритмий [7, 8].

Исходя из вышесказанного, представляется ин-
тересным на разработанной нами модели синдрома 
«Праздничное сердце», которая воспроизводит ха-
рактерную для этой патологии электрическую не-
стабильность кардиомиоцитов, изучить особенности 
микроциркудяции, функционального состояния и 
анатомии сердца, что позволит выявить возможные 
коррелянты между состоянием кардиогемодинамики 
и аритмогенной активностью миокарда.

Цель настоящего исследования / Purpose of the 
study — изучение на модели синдрома «Праздничное 
сердце» у крыс особенностей микроциркудяции, функ-
ционального состояния и анатомии сердца.

Материалы и методы / Materials and methods

Животные. Опыты проводили на белых беспород-
ных крысах самцах, изначальной массой 180–200 г, 
полученных из ФГБУН «Научный центр биомеди-
цинских технологий Федерального медико-биологи-
ческого агентства», филиал «Столбовая». Животные 
имели ветеринарный сертификат и прошли карантин  
(15 дней) в виварии ФГБНУ «НИИ фармакологии 
имени В.В. Закусова». Животных содержали индивиду-
ально, в стандартных пластиковых клетках (440 × 276 × 
× 160 мм), с предоставлением брикетированного корма 
ad libitum при регулируемом 12/12 световом режиме 
(light off at 08-00 am). Условия содержания животных 
соответствовали ГОСТ 33215–2014 «Руководство по 
содержанию и уходу за лабораторными животными. 
Правила оборудования помещений и организации 
процедур» (Переиздание) и ГОСТ 33216–2014 «Ру-
ководство по содержанию и уходу за лабораторными 
животными. Правила содержания и ухода за лабора-
торными грызунами и кроликами» (Переиздание). Все 
работы с лабораторными животными были выполнены 
в соответствии с общепринятыми нормами обращения 
с животными, на основе стандартных операционных 
процедур, принятых в НИИ фармакологии имении 
В.В. Закусова, международными правилами (European 
Communities Council Directive of November 24, 1986 
(86/609/EEC), а также в соответствии с «Правилами 
работы с животными», утверждёнными биоэтиче-
ской комиссией ФГБНУ «НИИ фармакологии имени 
В.В. Закусова» (протокол №1 от 27 сентября 2016 г). 
Эксперименты разрешены биоэтической комиссией 
(протокол № 1 от 18 января 2023 г.).

Экспериментальная процедура. Исследование про-
водили на разработанной нами ранее модели синдро-
ма «Праздничное сердце» [9]. В эксперимент было 
включено 30 крыс, которых рандомизировали на  
2 группы: контрольную (n = 10) — животные, имев-
шие свободный доступ к водопроводной воде, и экс-
периментальную (n = 20) — крысы, получавшие в 
качестве единственного источника жидкости 10 % 
водный раствор этанола в течение 10 дней, затем  
10 дней — водопроводную воду и последующие  
10 дней снова 10 % водный раствор этанола. Перед 
началом эксперимента из экспериментальной группы 
случайным образом отбирали 10 крыс для проведения 
эхокардиографического исследования (подгруппа 2а). 
Через сутки после окончания повторной алкоголи-
зации в подгруппе 2а проводили повторное эхокар-
диографическое исследование, после чего животных 
передавали для оценки уровня микроциркуляции  
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в мозге и сердце. У оставшихся животных (подгруппа 2б, 
n = 10) оценивали микроциркуляцию на 3-й день 
алкогольной депривации.

В подгруппе 2а от фибрилляции после вскрытия 
перикарда погибло 3 животных, а подгруппе 2б от 
наркоза погибло 1 животное.

Эхокардиографические исследования. Крыс анесте-
зировали (кетамин, 100 мг/кг, внутрибрюшинно (в/б)) 
и фиксировали на операционном подогреваемом 
столике Surgi Suite (Kent Scientific Corporation, США) 
в положении на спине. Измерения производили в 
условиях закрытой грудной клетки и спонтанного 
дыхания в одномерном М- и двухмерном В-модальных 
режимах при положении датчика эхокардиографа 
в парастернальной позиции по длинной оси серд-
ца. В М-модальном режиме оценивали конечно-
систолический (КСР) и конечно-диастолический 
(КДР) размеры левого желудочка (ЛЖ). Затем при 
помощи компьютерной программы определяли сле-
дующие показатели: систолическая толщина перед-
ней стенки (СТПС), систолическая толщина задней 
стенки (СТЗС), диастолическая толщина передней 
стенки (ДТПС), диастолическая толщина задней 
стенки (ДТЗС), конечно-систолический (КСО) и 
конечно-диастолический (КДО) объём ЛЖ, фрак-
ция укорочения (ФУ) ЛЖ, фракция выброса (ФВ) 
ЛЖ, ударный объём (УО) и минутный объём (МО). 
Затем по формуле 1,04×((0,1×КДР+0,1×ДТЗС+0,1× 
ДТПС)3 − (0,1×КДР)3)×0,8+0,6 рассчитывали массу 
ЛЖ и относительную массу ЛЖ. Вычисляли ударный 
и сердечный индексы (отношение ударного объёма 
к массе тела в кг: УИ = УО/Мтела; отношение ми-
нутного объёма к массе тела в кг: СИ = МО/Мтела). 
Оценку эхокардиографических показателей проводили 
как минимум по пяти последовательным сердечным 
циклам. Все измерения выполняли в соответствии 
с Рекомендациями Американского общества и Ев-
ропейской ассоциации по эхокардиографии [10].  
В работе использовали цифровой ультразвуковой 
эхокардиограф Mindray DC-60 (Китай) с электрон-
ным фазированным датчиком Р10-4Е (5,0/11,0 МГц).

Измерение микроциркуляции. Крыс анестезировали 
(уретан, 1300 мг/кг, в/б) и фиксировали на опера-
ционном подогреваемом столике Surgi Suite (Kent 
Scientific Corporation, США). Оценку уровня микро-
циркуляции в сердце и мозге проводили методом 
лазерной допплеровской флоуметрии (ЛДФ) с по-
мощью компьютеризированного лазерного анали-
затора «ЛАЗМА-Д» (производство НПП «Лазма», 
Россия) с использованием программы LDF 3.0.2.395. 
В ходе эксперимента осуществлялась одновременная 
регистрация показателей микроциркуляции крови и 
микроциркуляции лимфы. Параметры микрокрово-
тока в коре головного мозга регистрировали, помещая 
датчик прибора в высверленное в теменной области 
черепа отверстие (S ≈ 1 мм2), твёрдую мозговую обо-
лочку в пределах которого удаляли. При регистрации 

ЛДФ-грамм в области верхушки сердца животных 
переводили на искусственную вентиляцию лёгких при 
помощи аппарата искусственной вентиляции лёгких 
для мелких животных (Ugo Basele, Италия). Длитель-
ность записи показателей микроциркуляции в каждой 
точке составляла 8 минут. Величину микрокровотока 
и микролимфотока — показатель перфузии (М) — вы-
ражали в перфузионных единицах (перф. ед.) [11, 12].

Статистический анализ. Нормальность распреде-
ления данных проверяли по критерию Шапиро–Уилка, 
гомогенность дисперсий по Левену. Так как результаты 
измерений внутрисердечной гемодинамики и микро-
циркуляции крови и лимфы были распределены по 
нормальному закону, а дисперсии были гомогенны, то 
для определения значимости различий между резуль-
татами двух измерений гемодинамики использовали 
t-критерий Стьюдента для зависимых выборок. Для 
сравнения показателей микроциркуляции крови ис-
пользовали однофакторный дисперсионный анализ, 
с дальнейшей обработкой методом множественных 
сравнений по Ньюмену–Кейлсу. Полученные результа-
ты представляли в виде средних арифметических и их 
стандартных ошибок. Различия считали статистически 
значимыми при вероятности ошибки I рода р ≤ 0,05.

Препараты. Спирт этиловый 96 %, разбавленный 
водопроводной водой до 10 % (ООО «Главспирт», Рос-
сия), кетамин (субстанция, ЗАО «Акрихин», Россия), 
уретан (субстанция, Sigma-Aldrich).

Результаты и обсуждение / Results and discusison

Эхокардиография. Согласно результатам эхокар-
диографических исследований, у животных с син-
дромом «Праздничное сердце» наблюдаются суще-
ственные изменения в анатомии, функциональной 
активности и инотропной функции ЛЖ сердца 
(табл. 1). Так, у крыс за период наблюдения значи-
тельно увеличивались размеры и объёмы полости 
ЛЖ, например, КСО увеличился на 23,28±4,86 мм3  
(р = 0,0014) , а КДР на 0,56±0,16 мм (р = 0,0084). 
Увеличение размеров полости ЛЖ сопровождалось 
статистически значимым истончением передней стен-
ки ЛЖ. Так, если перед началом эксперимента ДТПС 
составляла в среднем 1,30±0,02 мм, то у животных с 
синдромом «Праздничное сердце» этот показатель 
уменьшался до 1,17±0,04 мм (р = 0,007).

Изменения анатомии и геометрии ЛЖ сопрово-
ждались уменьшением ударного индекса сердца на 
176,57±68,61 мл/см2 и снижением его инотропной 
функции. Так, например, ФВ статистически значимо 
уменьшалась с 87,1±0,9 % до 81,8±0,7 % (р = 0,0018).

Помимо этого, показано, что масса тела крыс с 
синдромом «Праздничное сердце» за период наблюде-
ния увеличилась на 0,130±0,006 кг (р < 0,0001), однако 
абсолютная масса ЛЖ практически не изменялась, 
при этом его относительная масса уменьшалась с 
0,412±0,009 % до 0,253±0,006 % (р = 0,0001).
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Таблица 1

Эхокардиографические характеристики сердца крыс (n = 10) с синдромом «Праздничное сердце»

Table 1

Echocardiographic characteristics of the heart of rats (n = 10) with the “Holiday Heart” syndrome

Показатель Исходный уровень 30-е сутки Изменение
Р по отношению  

к исходному уровню

ЧСС, уд./мин 437±14 453±12 +16±20 0,451

КСР, мм 2,07±0,10 2,62±0,08 +0,56±0,12 0,0015

СТЗС, мм 2,30±0,04 2,22±0,03 -0,08±0,04 0,111

СТПС, мм 2,29±0,04 2,17±0,06 -0,12±0,05 0,050

КСО, мм3 24,99±3,40 48,27±3,97 +23,28±4,86 0,0014

КДР, мм 4,20±0,16 4,76±0,10 +0,56±0,16 0,0084

ДТЗС, мм 1,33±0,03 1,27±0,04 -0,07±0,03 0,081

ДТПС, мм 1,30±0,02 1,17±0,04 -0,13±0,04 0,0070

КДО, мм3 189,28±18,61 264,22±15,89 +74,95±20,14 0,0059

УО, мм3 164,29±15,72 215,95±12,49 +51,66±16,06 0,0123

Масса тела, кг 0,196±0,003 0,326±0,007 +0,130±0,006 <0,0001

УИ, мм3/кг 841,28±81,21 664,71±40,37 -176,57±68,61 0,0329

МО, мл/мин 71,3±6,9 97,8±6,2 +26,5±7,9 0,0010

СИ, мл/мин/кг 365,2±35,9 301,2±19,9 -64,0±32,7 0,086

ФУ, % 50,9±1,1 44,9±0,8 -6,0±1,3 0,0021

ФВ, % 87,1±0,9 81,8±0,7 -5,2±1,1 0,0018

Масса ЛЖ, г 0,806±0,013 0,821±0,012 +0,015±0,015 0,36

Относительная 
масса ЛЖ, %

0,412±0,009 0,253±0,006 -0,160±0,008 0,0001

Примечания: Показаны средние арифметические и их стандартные ошибки; ЛЖ — левый желудочек сердца; КСР — конечно-систоличе-
ский размер ЛЖ; СТЗС — систолическая толщина задней стенки ЛЖ; СТПС — систолическая толщина передней стенки ЛЖ; КСО — ко-
нечно-систолический объём ЛЖ; КДР — конечно-диастолический размер ЛЖ; ДТЗС — диастолическая толщина задней стенки ЛЖ; 
ДТПС — диастолическая толщина передней стенки ЛЖ; КДО — конечно-диастолический объём ЛЖ; УО — ударный объём ЛЖ; УИ — 
ударный индекс ЛЖ; МО — минутный объём сердца; СИ — сердечный индекс; ФУ — фракция укорочения; ФВ — фракция выброса.
Notes: Arithmetic means and standard mean errors are shown; ЛЖ — LV — left ventricle of the heart; КСР — ESD — LV end-systolic dimension; 
СТЗС — STPW — systolic thickness of the LV posterior wall; СТПС — STAW — systolic thickness of the LV anterior wall; КСО — ESV — LV end-
systolic volume; КДР — EDD — LV end-diastolic dimension; ДТЗС — DTPW — diastolic thickness of the LV posterior wall; ДТПС — DTAW — 
diastolic thickness of the LV anterior wall; КДО — EDV — LV end-diastolic volume; УО — SV — LV stroke volume; УИ — SI — LV stroke index;  
МО — CO — cardiac output; СИ — CI — cardiac index; ФУ — FS — shortening fraction; ФВ — EF — ejection fraction.

Таким образом, полученные в результате эхокарди-
ографических исследований данные свидетельствуют 
о том, что у крыс с синдромом «Праздничное сердце» 
сердце претерпевает значительную негативную транс-
формацию, включающую в себя изменения анатомии, 
функциональной активности и геометрии ЛЖ. Так, 
увеличение размеров и объёмов ЛЖ сердца позволяет 
говорить о формировании патологического, но, по 
всей видимости, обратимого ремоделирования ЛЖ. 
Далее снижение сократимости ЛЖ на фоне увеличе-
ния КДО может привести к росту конечно-диасто-
лического давления и в итоге к увеличению среднего 
давления в левом предсердии, что прогностически не 
благоприятно, поскольку известно, что гипертензия в 
левом предсердии рассматривается как один из пре-
дикторов фибрилляции предсердий [13, 14]. Особый 
интерес заслуживает динамика изменения ФВ лево-
го желудочка сердца: ФВ, хотя и снижается, но это 
снижение (с 87,1±0,9 % до 81,8±0,7 %) происходит 
в пределах физиологической нормы для крыс [15]. 

Известно, что более объективным по сравнению с 
ФВ эхокардиографическим показателем наличия 
сердечной недостаточности является увеличение со-
отношения КСР/КДР и КСО/КДО параллельно со 
снижением соотношения УО/КДО [16]. В наших экс-
периментах, если ФВ снижается до величин, близких 
к нижней границе нормы, то соотношение КСР/КДР 
увеличивается с 0,49 до 0,55, КСО/КДО — с 0,13 до 
0,18; а соотношение УО/КДО уменьшается с 0,86 до 
0,81, что может свидетельствовать о начале форми-
рования скрытой фазы сердечной недостаточности, 
которая также может вносить свой вклад в формирова-
ние электрической нестабильности кардиомиоцитов.

Микроциркуляция. Анализ результатов, полученных 
при изучении особенностей микроциркуляции крови в 
теменной области мозга крыс с синдром «Праздничное 
сердце» свидетельствует о том, что у них в 1-е сутки 
алкогольной депривации, по сравнению с контроль-
ными животными, микрокровоток статистически 
значимо снижается, однако на 3-и сутки депривации 
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он возвращается к исходному уровню (табл. 2). Так, 
если у контрольных животных величина микроцир-
куляции крови составляла 30,68±0,50 перф. ед., то у 
крыс, получавших этанол, в 1-е сутки алкогольной 
депривации микрокровоток равнялся 22,06±1,06 перф. 
ед (р = 0,0001), а на 3-и сутки депривации — 30,76±0,69 
перф. ед.

В миокарде в 1-е сутки алкогольной депривации 
микрокровоток, так же как и в теменной области 
мозга, значимо снижался (табл. 2): если у контроль-
ных животных он равнялся 26,75±2,01 перф. ед., то у 
крыс с синдромом «Праздничное сердце» он составлял  
18,34±1,84 перф. ед. (р = 0,0081). Однако, если на 3-и 
сутки депривации микрокровоток в ткани мозга воз-
вращался к исходному уровню (табл. 2), то в миокарде 
он резко возрастал и значимо (р = 0,0285) превышал 
таковой у контрольных животных — 33,56±1,06 перф. 
ед. и 26,75±2,01 перф. ед., соответственно.

Микроциркуляция лимфы в теменной области 
мозга у крыс с синдром «Праздничное сердце» стати-
стически значимо снижается как в 1-е, так и 3-и сутки 

алкогольной депривации (табл. 3). Если у контроль-
ных животных микроток лимфы был равен 0,75±0,02 
перф. ед., то в 1-е и 3-и сутки депривации он равнялся 
0,50±0,08 (р = 0,024) и 0,55±0,06 (р = 0,036), соот-
ветственно. В миокарде микроциркуляция лимфы в 
условиях синдрома «Праздничное сердце», в отличие 
от таковой в теменной области мозга, не изменялась 
(табл. 3).

Хорошо известно, что нарушение микроцирку-
ляции приводит не только к возникновению энерге-
тического дефицита, но и способствует накоплению 
токсических продуктов метаболизма кардиомиоцитов 
[17]. В условиях синдрома «Праздничное сердце» 
снижение в 1-е сутки алкогольной депривации уровня 
микроциркуляции крови в миокарде более чем на 30 % 
не только способствует накоплению в тканях сердца 
продуктов его метаболизма, но и аккумуляции в них 
как этанола, обладающего собственной токсичностью, 
так и не менее токсичных его метаболитов. Есть все 
основания полагать, что снижение доставки к карди-
омиоцитам О2 и энергетических субстратов на фоне 

Таблица 2 

Изменения микроциркуляция крови в мозге и сердце крыс с синдромом «Праздничное сердце»

Table 2 

Changes in blood microcirculation in the brain and heart of rats with “Holiday heart” syndrome

Орган Группа n Показатель микроциркуляции, перф. ед. Вероятность ошибки I рода, р

Мозг Контроль 10 30,68±0,50 –

Алкогольная депривация 1 сут 10 22,06±1,06 0,0001

Алкогольная депривация 3 сут 9 30,76±0,69 0,94

Сердце Контроль 10 26,75±2,01 –

Алкогольная депривация 1 сут 7 18,34±1,84 0,0081

Алкогольная депривация 3 сут 9 33,56±1,06 0,0285

Примечания: Показаны средние арифметические и их стандартные ошибки; р указано по отношению к контролю.
Notes: Arithmetic averages and their standard errors are shown; p is indicated in relation to the control.

Таблица 3

Изменения микроциркуляция лимфы в мозге и сердце крыс с синдромом «Праздничное сердце»

Table 3

Changes in lymph microcirculation in the brain and heart of rats with the “Holiday Heart” syndrome

Орган Группа n Показатель микроциркуляции, п. ед. Вероятность ошибки I рода, р

Мозг Контроль 7 0,75±0,02 –

1-е сутки алкогольной 
депривации 10 0,50±0,08 р = 0,024

3-и сутки алкогольной 
депривации 9 0,55±0,06 р = 0,036

Сердце Контроль, n = 10 10 0,78±0,09 –

1-е сутки алкогольной 
депривации 7 0,79±0,07 р = 0,93

3-и сутки алкогольной 
депривации 9 0,75±0,09 р = 0,79

Примечания: Показаны средние арифметические и их стандартные ошибки; р указано по отношению к контролю.
Notes: Arithmetic averages and their standard errors are shown; p is indicated in relation to the control.
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избыточного накопления в миокарде разнообразных 
токсических продуктов лежит в основе продемон-
стрированных нами при помощи эхокардиографии 
изменений в анатомии и функциональной активности 
сердца. Не менее важно и то, что снижение уровня 
микроциркуляции на фоне этанол-обусловленного 
повреждения миокарда может играть одну из ключевых 
ролей в инициации электрической нестабильности 
кардиомиоцитов.

На 3-и сутки алкогольной депривации в миокарде 
отмечается значительное (р = 0,0081) увеличение (≈ на 
50 %) по сравнению с 1-ми сутками микрокровотока, 
который превосходит на 25 % (р = 0,0285) таковой у 
контрольных животных. Значительное увеличение ми-
крокровотока, с одной стороны, способствует интенси-
фикации энергетического метаболизма кардиомиоци-
тов, а с другой – содействует «отмыванию» миокарда от 
накопившихся в нем токсических продуктов. Помимо 
этого, столь резкое увеличение миокардиального 
микрокровотока подтверждает нашу гипотезу о том, 
что выявленные в 1-е сутки алкогольной депривации 
нарушения системной кардиогемодинамики носят об-
ратимый характер. Такое утверждение подтверждают и 

клинические наблюдения, свидетельствующие о том, 
что у пациентов с синдромом «Праздничное сердце» 
нарушения ритмической активности сердца наблю-
даются преимущественно в 1-е сутки после резкого 
прекращения приёма алкоголя [1, 17, 18].

Говоря об особенностях микроциркуляции кро-
ви и лимфы в коре теменной области мозга, следует 
отметить, что в 1-е сутки алкогольной депривации 
снижение микрокровотока ≈ на 30 % на фоне сопо-
ставимого падения микротока лимфы, по всей види-
мости, в той или иной мере связано с формированием 
центральных проявлений сопутствующего синдрому 
«Праздничное сердце» похмельного синдрома, однако 
этот вопрос требует отдельного изучения.

Таким образом, в модельных экспериментах, вос-
производящих синдром «Праздничное сердце» у крыс, 
показано, что злоупотребление алкоголем приводит к 
нарушению функционального состояния и анатомии 
сердца, а также снижению в миокарде микроцирку-
ляции крови и лимфы. Есть все основания полагать, 
что выявленные изменения могут лежать в основе 
патогномоничного для этого синдрома нарушения 
электрической стабильности кардиомиоцитов.
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