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ВЕГЕТАТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ ОСТРОМ АЛКОГОЛЬНОМ ПОРАЖЕНИИ
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Проводилось исследование жирнокислотного состава липидов плазмы крови и мембран эритроци�
тов, с учётом вегетативного статуса у больных с острым алкогольным поражением сердца.
Выявлено, что у пациентов с острым алкогольным поражением сердца, имеющих фатальные
аритмии, существенно изменён количественный и качественный жирнокислотный состав липидов
крови, характеризующийся повышением уровня насыщенных и снижением доли полиненасыщенных
ЖК. Изменения жирнокислотного состава липидов крови обусловлены высокой степенью
симпатических влияний.
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AUTONOMIC DYSFUNCTION IN PATIENTS WITH THE ACUTE ALCOHOLIC
CARDIOMYOPATHY (REPORT 2: PATOGENES)
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The investigation autonomic regulation and fatty acids composition of plasma lipids and erythrocytic mem�
branes was connected in patients with the acute alcoholic cardiomyopathy. The patients with the acute alco�
holic cardiomyopathy with lifethreatening arrhythmias showed changes in the fatty acids composition of
plasma lipids and erythrocytic membranes: the level of saturated fatty acids was increased and the level of
polyunsaturated fatty acids was decreased. This is changes in the fatty acids composition of blood were
connected with the high level of sympathic influences.
Key words: autonomic regulation, heart rate v ariabil ity, acute alcoholic cardiomyopathy, fatty acids composition

of plasma lipids and erythrocytic membranes.

АКТУАЛЬНОСТЬ

Структурно	функциональное состояние орга	
нов мишеней, поражаемых при алкоголизме, оп	
ределяет лечебную тактику и прогноз данного за	
болевания [4, 8, 11, 16]. Патологические изменения
со стороны внутренних органов могут развивать	
ся не только при хроническом алкоголизме, но и
при острой алкогольной интоксикации [8, 12]. Про	
блема острого алкогольного поражения сердца
(ОАПС) в данном аспекте является одной из наи	
более актуальных, поскольку у данной категории
больных имеется высокий риск аритмической
смерти [3, 14].

Многогранна роль липидов в физиологии сер	
дечной деятельности. Так, жирные кислоты, с од	
ной стороны, являются основным источником
энергии для миокарда, с другой – обеспечивают
прочность и стабильность биологических мембран

кардиомиоцитов, регулируют активность мемб	
ранных ферментов [5, 7]. Известна роль измене	
ний количественного и качественного состава
жирных кислот в патогенезе многих кардиологи	
ческих заболеваний: ИБС [6], гипертонической
болезни [13]. Вместе с тем жирнокислотный ста	
тус липидов крови при ОАПС остаётся малоизу	
ченным.

Вегетативная дисфункция является другим
не менее важным звеном патогенеза сердечно	
сосудистых расстройств. Выраженная симпати	
котония негативно влияет на метаболизм карди	
омиоцитов, может провоцировать фатальные
аритмии; напротив, адекватная ваготония обес	
печивает антиаритмическую защиту [2]. Роль же
вегетативных расстройств в нарушении жирно	
кислотного статуса при ОАПС однозначно не
определена.
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ЦЕЛЬ

Изучить изменения жирнокислотного состава
липидов крови с учетом вегетативных нарушений у
больных острым алкогольным поражением сердца.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 126 мужчин, из них 106 – с тя	
желым отравлением алкоголем (абсолютное боль	
шинство больных с клинической картиной алко	
гольной комы; уровень алкоголя в крови составил
3–5 ‰, в моче 3,5–6 ‰), 20 – контрольная груп	
па (здоровые лица). Возраст больных колебался от
20 до 35 лет (26 ± 5,4 лет).

Критериями исключения из исследования яви	
лись: блокада ножек пучка Гиса, постоянная фор	
ма мерцательной аритмии, эндокринная патоло	
гия, ишемическая болезнь сердца, артериальная
гипертензия, тяжелая сопутствующая патология,
возраст более 35 лет.

Всем больным, кроме общеклинического ис	
следования, проводилось изучение фракционно	
го состава жирных кислот в липидах плазмы кро	
ви и мембранах эритроцитов на газовом хроматог	
рафе «Кристалл 2000М» (Россия) и холтеровское
мониторирование ЭКГ при помощи мониторного
комплекса «Astrocard» с одноименным программ	
ным обеспечением.

В липидах плазмы крови определяли содержа	
ние следующих высших жирных кислот: миристи	
новой (С14:0), пальмитиновой (С16:0), пальмитооле	
иновой (С16:1), стеариновой (С18:0), олеиновой
(С18:1), линолевой (С18:2ω6), α	линоленовой (С18:3ω3),
γ	линоленовой (С18:3ω6), дигомо	γ	линоленовой
(С20:3ω6) и арахидоновой (С20:4ω6). В липидах мемб	
ран эритроцитов, кроме всех вышеперечисленных
кислот, определяли уровни и таких жирных кис	
лот как: пентадекановой (С15:0), пентадеценовой
(С15:1), гептадекановой (С17:0), гептадеценовой
(С17:1), эйкозапентаеновой (С20:5ω3) и докозапента	
еновой (С22:5ω3).

Оценка вегетативного статуса проводилась с
помощью объективного осмотра, анкетирования по
опроснику Вейна и расчета вегетативных показа	
телей: индекса Кердо, минутного объема крови не	
прямым способом Лилье	Штрандера и Цандера [2].

Статистическая обработка данных проводи	
лась с помощью пакета статистических программ
Statistica 5,0. Статистически значимыми при срав	
нении одной пары величин считали различия при
значениях двустороннего p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Установлено, что при тяжёлой алкогольной ин	
токсикации в 30 % случаев (32 больных) выявля	
лось острое алкогольное поражение сердца, про	
являющееся потенциально опасными транзитор	
ными нарушениями ритма: у 46,9 % пациентов ре	
гистрировались пароксизмальные наджелудочко	
вые нарушения ритма, у 53,1 % желудочковые
нарушения ритма высоких градаций по Lown. У ос	
тальных больных с острым отравлением этанолом
(79 пациентов) при проведении холтеровского

мониторирования ЭКГ жизнеопасные нарушения
ритма и проводимости отсутствовали.

При объективном осмотре симпатическая на	
правленность вегетативных расстройств проявля	
лась в виде эмоциональной неустойчивости, раз	
дражительности, склонности к сухости и бледно	
сти кожных покровов, тахикардии, онемения губ,
языка, конечностей, чувство жара, дрожь в теле,
ощущение сухости во рту, отсутствие аппетита,
головная боль, приступы сердцебиения, замира	
ния сердца. Парасимпатическая направленность
характеризовалась снижением артериального дав	
ления, брадикардией, потливостью, наличием
стойкого красного дермографизма, замедлением
ритма дыхания, гиперемией конъюнктив.

По результатам объективного осмотра, тести	
рования и холтеровского мониторирования ЭКГ
были выделены 2 группы пациентов.

В первую вошли 15 больных, у которых при
объективном осмотре не было выявлено призна	
ков вегетативной дисфункции, по результатам су	
точного мониторирования ЭКГ средняя
ЧСС = 82,5 ± 12,6, у одного пациента зарегистри	
рованы частые наджелудочковые экстрасистолы,
пробежки наджелудочковой тахикардии. У паци	
ентов этой группы по результатам тестирования
количество баллов по шкале Вейн не превышало
15, индекс Кердо был в пределах 0,6 ± 0,4, а минут	
ный объем крови 4,4 ± 0,7 литра что свидетель	
ствует об относительном балансе двух частей ве	
гетативной нервной системы (эйтония).

Вторую группу составил 91 больной с синдро	
мом вегетативной дисфункции. Пациентов второй
группы подразделяли на 3 подгруппы:

1. 2А – 32 пациента с повышенным тонусом
симпатической нервной системы (симпатотони	
ки). По результатам холтеровского мониторирова	
ния ЭКГ у данной категории пациентов средняя
ЧСС = 102,8 ± 11,7, при этом у 6 (5,6 %) зафикси	
рованы пробежки наджелудочковой тахикардии,
у 7 (6,6 %) – пароксизм фибрилляции предсердий,
у 19 (17,9 %) больных – желудочковые нарушения
ритма, из них 16 (15 %) – с желудочковыми арит	
миями 3–5 класса по Lown. При проведении ан	
кетирования количество баллов по шкале Вейн у
этих больных составило 45 ± 4,4, индекс Кердо
35,3 ± 5,5, а минутный объем крови 5,7 ± 0,6 лит	
ра, что свидетельствует о высокой степени симпа	
тотонии у пациентов данной группы.

2. 2Б подгруппу составили 53 пациента с повы	
шенным тонусом симпатической нервной системы
без жизнеопасных аритмий. В данной категории
пациентов при суточной записи ЭКГ жизнеопас	
ных нарушений ритма выявлено не было, средняя
ЧСС составила 83,8 ± 15,1. По результатам анкети	
рования количество баллов по шкале Вейн у этих
пациентов составило 32,9 ± 7,3, индекс Кердо
27,9 ± 6,7, минутный объем крови 4,5 ± 0,65 литра.

3. 2В подгруппу составили 6 больных с гипер	
тонусом парасимпатической нервной системы (ва	
готоники). При холтеровском мониторировании
ЭКГ у этих больных нарушений ритма зафикси	
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ровано не было, ЧСС = 70,5 ± 8,6. По результатам
тестирования количество баллов по шкале Вейн
составило 29,5 ± 2,1, индекс Кердо – 21 ± 9,9, ми	
нутный объем крови – 2,9 ± 0,2 литра (рис. 1).

1 группа 
14%

2А 
группа 

30%

2Б 
группа 

50%

2В группа 
6%

Рис. 1. Соотношение типов вегетативного обеспечения у
больных тяжелым отравлением алкоголем.

Таким образом, количественная оценка веге	
тативных изменений у больных тяжелым отравле	
нием алкоголем показала достоверное увеличение
оцениваемых параметров в группе симпатотони	
ков с жизнеопасными аритмиями (2А), по сравне	
нию с больными 2Б и контрольной группы
(p < 0,05) (табл.1). Это свидетельствует о высоком
уровне симпатических влияний у больных острым
АПС и большом значении симпатотонии в процес	
сах аритмогенеза при данной патологии.

 Учитывая немаловажную роль вегетативной
дисфункции в патогенетических механизмах фор	
мирования алкогольного поражения сердца, нами
был изучен жирнокислотный состав липидов плаз	
мы крови и мембран эритроцитов у больных тя	
желым отравлением алкоголем в зависимости от
типа вегетативной направленности.

При изучении жирнокислотного состава липи	
дов плазмы крови выявлено достоверное увеличе	
ние концентрации насыщенных жирных кислот на
19 % и снижение уровня ненасыщенных кислот на
10 % в группе симпатотоников с аритмиями по
сравнению с эйтониками (рис. 2).

В жирнокислотном составе липидов мембран
эритроцитов происходили аналогичные измене	
ния: повышение уровня насыщенных жирных

кислот на 15 % и уменьшение ненасыщенных кис	
лот на 16 % у больных с нарушениями ритма серд	
ца по сравнению с группой эйтоников (рис. 3).
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Рис. 2. Жирнокислотный состав липидов плазмы крови у
больных тяжелым отравлением алкоголем в зави�
симости от типа вегетативного обеспечения. 100 %
– уровень, зафиксированный в контроле. * –
p < 0,05 по сравнению с группой без нарушений
ритма; # – p < 0,05 по сравнению с контрольной
группой; $ – р < 0,05 по сравнению с группой с на�
рушениями ритма.
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Рис. 3. Жирнокислотный состав липидов мембран эрит�
роцитов у больных тяжелым отравлением алкого�
лем в зависимости от типа вегетативного обеспе�
чения. 100 % – уровень, зафиксированный в конт�
роле. * – p < 0,05 по сравнению с группой без на�
рушений ритма; # – p < 0,05 по сравнению с конт�
рольной группой; $ – р < 0,05 по сравнению с
группой с нарушениями ритма.

Та б л и ц а  1
Вегетативный статус у больных с острым АПС

Показатель Контрольная 
группа 

1  
группа 

2А  
подгруппа 

2В  
подгруппа 

2С  
подгруппа 

Количество баллов по вегетативной анкете 12,6 ± 2,4 12,9 ± 1,6 45 ± 4,4*,# 32,9 ± 7,3# 29,5 ± 2,1 

Индекс Кердо (балл) 0,6 ± 0,4 1,3 ± 0,5 35,3 ± 5,5*,# 27,9 ± 7,3# –21 ± 9,9 

Минутный объем крови (литр) 4,4 ± 0,7 4,8 ± 0,8 5,7 ± 0,6*,# 4,5 ± 0,6# 2,9 ± 0,2 

Частота сердечных сокращений 76,5 ± 10,4 82,5 ± 12,6 102,8 ± 11,7*,# 83,8 ± 15,1# 70,5 ± 8,6 

Примечание: * – обозначена достоверность различий показателей по сравнению с больными без желудочковых нару�
шений ритма, # – по сравнению с контрольной группой (р < 0,05).



ÁÞËËÅÒÅÍÜ ÂÑÍÖ ÑÎ ÐÀÌÍ, 2006, ¹ 1 (47)

Êëèíè÷åñêèå è ýêñïåðèìåíòàëüíûå èññëåäîâàíèÿ                                            115

Рассматривая концентрации отдельных кислот
в группе эйтоников, можно отметить, что среди
насыщенных жирных кислот липидов плазмы кро	
ви статистически значимому снижению были под	
вержены миристиновая (снижение на 29 % по
сравнению с больными острым АПС), пальмити	
новая (на 15 %), стеариновая (на 21 %) жирные кис	
лоты. В липидах мембран эритроцитов подобные
изменения касались миристиновой (на 55 %), пен	
тадеценовой (на 15 %), пальмитиновой (на 12 %),
гептадекановой (на 14 %) насыщенных жирных
кислот и гептадеценовой (на 30 %) моноеновой
кислоты. Среди полиеновых кислот липидов плаз	
мы крови достоверно увеличилась концентрация
линолеата на 15 %, α	линоленовой кислоты – в два
раза и арахидоновой кислоты на 23 %. В липидах
мембран эритроцитов наиболее значительно по	
вышалась концентрация линолеата – на 34 %, α	
линоленовой кислоты – на 43 %, арахидоновой и
докозопентаеновой кислот – в два раза.

Коэффициент насыщенности липидов плазмы
крови у эйтоников составлял 75 % от уровня, за	
фиксированного у больных с аритмиями, в липи	
дах мембран эритроцитов – 72 %. Соотношение
ω	3/ω	6 ПНЖК, напротив, повышалось в группе
эйтоников на 88 % в липидах плазмы и на 25 % в
липидах мембран эритроцитов.

Общее содержание насыщенных жирных кис	
лот липидов плазмы крови и мембран эритроци	
тов в группе ваготоников снижалось по сравнению
с аналогичными показателями у пациентов с на	
рушениями ритма. Уровень ненасыщенных жир	
ных кислот в мембранах эритроцитов у ваготони	
ков был достоверно выше на 16 %.

Среди насыщенных жирных кислот липидов
плазмы крови статистически значимым изменени	
ям были подвержена миристиновая жирная кис	
лота (на 33 % ниже, чем в группе симпатотоников
с аритмиями), в мембранах эритроцитов: мирис	
тиновая – на 55 %, пентадекановая – на 27 %,
пальмитиновая – на 12 % и гептадеценовая кис	
лота – на 35 % (р < 0,05).

Среди ПНЖК липидов плазмы крови у ваго	
тоников уровень линолеата и б	линоленовой кис	
лоты был достоверно выше, чем у пациентов с
аритмиями – на 18 % и 95 % соответственно. В ли	
пидах мембран эритроцитов значительно повыша	
лась концентрация линолеата – на 33 %, б	лино	
леновой, докозопентаеновой и арахидоновой кис	
лоты – в два раза.

Общий уровень ω	3 и ω	6 ПНЖК, а также коэф	
фициент ω	3/ω	6 липидов крови в группе ваготони	
ков превышал на 110, 13 и 77 % соответственно ана	
логичные показатели у симпатотоников с наруше	
ниями сердечного ритма, а в мембранах эритроци	
тов был выше – на 81, 36 и 35 % соответственно.

ОБСУЖДЕНИЕ

В настоящем исследовании показано, что при
тяжёлом отравлении этанолом у трети пациентов
развивается ОАПС, проявляющееся транзиторны	
ми жизнеопасными аритмиями, что согласуется с

данными литературы [3, 14]. Выявлено, что в абсо	
лютном большинстве случаев (85,8 %) при острой
алкогольной интоксикации регистрируется синд	
ром вегетативной дисфункции, проявляющийся у
93,4 % больных напряжением симпатического зве	
на вегетативной нервной системы, а у 6,6 % паци	
ентов – ваготонией. В изучаемых группах паци	
ентов ваготония и эйтония ассоциировалась с бла	
гоприятным клиническим прогнозом, в свою оче	
редь при симпатикотонии чаще регистрировались
фатальные аритмии.

Установлена важная роль вегетативной дис	
функции в нарушении жирнокислотного состава
липидов крови и процессах аритмогенеза при дан	
ной патологии.

Обращает на себя внимание разнонаправлен	
ность изменений в общем уровне насыщенных и
полиненасыщенных жирных кислот у больных с
различным типом вегетативной направленности.
Так, у ваготоников и эйтоников зарегистрирова	
но снижение уровня насыщенных, мононенасы	
щенных и увеличение доли полиненасыщенных
жирных кислот; у симпатикотоников динамика
уровня указанных жирных кислот была противо	
положной. Наиболее выраженные и потенциаль	
но неблагоприятные изменения жирнокислотно	
го состава липидов плазмы крови и мембран эрит	
роцитов регистрировались в группе больных с
симпатикотонией, имеющих транзиторные жиз	
неопасные нарушениями ритма.

Выявленные особенности жирнокислотного
статуса у больных ОАПС доказывают непосред	
ственное участие выраженной активации симпати	
ческой нервной системы, возникающей под влия	
нием этанола, в происходящих метаболических
процессах. Это проявляется липолитическим эф	
фектом катехоламинов, вызывающим изменения
количественного и качественного состава жирных
кислот (с увеличением доли насыщенных и моно	
ненасыщенных ЖК), что в конечном итоге приво	
дит к нарушению стабильности клеточных мемб	
ран. Помимо этого, связанный с липолизом избы	
ток свободных жирных кислот оказывает детерген	
тное действие на кардиомиоциты, нарушает по	
средством дестабилизации мембранных
ферментных систем функционирование калиево	
го насоса, что создает условия для возникновения
электрофизиологических нарушений по типу re	
entry [6, 10]. В этих условиях возникает предугото	
ванность сердечной мышцы к развитию фатальных
нарушений сердечного ритма.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, изменения жирнокислотного
состава липидов плазмы крови и мембран эритро	
цитов у больных тяжелым отравлением алкоголем
зависят от типа вегетативного обеспечения. Наи	
более негативные изменения жирнокислотного
состава липидов плазмы крови и мембран эритро	
цитов происходят у больных с транзиторными жиз	
неопасными нарушениями ритма, что обусловлено
высокой степенью симпатических влияний.
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