
Морозова Т.С.

Структурно-функциональные изменения сердца при 
хронических вирусных заболеваниях печени (обзор 
литературы)
ФГБОУ ВО «Уральский государственный медицинский университет» М инздрава России, г. 
Екатеринбург

Morozova T.S.

Structural and functional changes of the heart in chronic viral liver 
diseases (review of literature) 

Резюме
В последнее десятилетие отмечается рост хронических вирусных гепатитов с дальнейшим прогрессированием и развитием 
цирроза печени с портальной гипертензией, и высоким риском смертельных осложнений. Изменения со стороны сердеч
но-сосудистой системы при хронических диффузных заболеваниях печени являются следствием сочетанных гемодина- 
мических и нейрогуморальных нарушений. Цирротическая кардиомиопатия рассматривается как часть мультиорганного 
синдрома, влияющего на выживаемость и качество жизни пациентов. В обзоре литературы представлены современные 
данные о структурно-функциональных изменениях миокарда у больных хроническими вирусными заболевниями печени. 
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Summary
In the last decade, the rise of chronic viral hepatitis with further progression and development of liver cirrhosis with portal 
hypertension and high risk of lethal complications. Changes in the cardiovascular system in chronic diffuse liver diseases 
are the consequence of combined hemodynamic and neurohumoral disorders. Cirrhotic cardiomyopathy is considered as 
part of a multiorgan syndrome that affect the survival and quality of life of patients. The literature review presents current 
data on structural and functional changes of the myocardium in patients with chronic viral liver diseases.
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Введение
В настоящее время известно, что среди внепеченоч- 

ных проявлений хронического вирусного гепатита (ХВГ) 
поражение сердца, во многом определяющее прогноз 
заболевания, составляет от 8  до 18,4% [1, 2, 3, 4]. Ягода 
А.В. и со авт., 2004, указывают на повышение уровня ан- 
тимиокардиальных антител у каждого третьего больного 
хроническим гепатитом В (ХГ В), у половины пациентов 
с ХГ С (с преобладанием За генотипа HCV) и в 2/3 слу
чаев ХГ В + С в стадии репликации вирусов [5]. Многие 
исследователи считают, что патология миокарда остается 
зачастую нераспознанной, маскируясь другими пораже
ниями. До сих пор нет однозначного мнения о патомор
фологической основе кардиальных проявлений ХВГ [6 ].

Поражение сердца у больных ХВГ может быть об
условлено следующими причинами:

- прямое повреждающее действие на миокард;
- непрямой иммуноопосредованный путь;
- гемодинамические нарушения вследствие пор

тальной гипертензии, системного васкулита;

- дисбаланс ряда нейрогуморальных факторов (дис
баланс эндотелиальных факторов, продукция провоспа- 
лительных цитокинов) [3, 6 ].

Следует отметить, что иммуноопосредованный 
путь повреждения миокарда осуществляется при уча
стии В-клеток, Т-клеток и макрофагов. Обнаружение (+) 
и (-) цепей HCV РНК в ткани миокарда у больных ми
окардитом, дилатационной кардиомиопатией и (+)-це- 
пей HCV РНК в миокарде больных гипертрофической 
кардиомиопатией, сочетающихся- с HCV-инфекцией, 
позволяют обсуждать возможность репликации HCV в 
ткани миокарда [7]. Обсуждается также роль реакций 
клеточного иммунитета на тканевые антигены вируса 
и индуцированные им аутоантигены, роль иммунных 
комплексов в патогенезе поражения миокарда. Кроме 
того, отмечена роль цитокинов (продуцируемых активи
рованными вирусом иммуноцитами), которые через ме
ханизм повышения продукции оксида азота вызывают 
отрицательный инотропизм и повреждение сердечной 
мышцы [8 ].



По данным ряда авторов, эндомиокардиальная би
опсия подтверждает клинический диагноз миокардита 
в 17-37% случаев [3, 9]. При анализе ЭКГ у пациентов 
с ХВГ отмечаются патологические нарушения, харак
теризующиеся наличием синусовой брадикардии и на
рушениями процессов реполяризации [3, 10]. При эхо
кардиографическом исследовании сердца установлено 
локальное нарушение сократимости межжелудочковой 
перегородки. Эти изменения можно объяснить развитием 
раннего миокардиосклероза как исхода воспалительного 
или дистрофического процессов в сердечной мышце [ 1 1 ]. 
Данные о состоянии процессов ремоделирования сердца 
у больных ХВГ немногочисленны и противоречивы. В 
большинстве случаев происходит изменение геометрии 
левого желудочка (ЛЖ), в частности, увеличение массы 
миокарда и индекса массы миокарда JDK, толщины меж
желудочковой перегородки и задней стенки ЛЖ [12, 13, 
14, 15].

Систолическая функция сохранена у пациентов с 
ХВГ и в основном соответствует эукинетическому типу 
центральной гемодинамики [15]. При хронических ге
патитах вирусной этиологии выявлено нарушение диа
столической функции ЛЖ [12, 13, 15, 16, 17, 18]. При 
проведении однофотонной эмиссионной компьютерной 
томографии с 9 9 т  Тс-пирофосфатом отмечается нако
пление препарата средней интенсивности, процесс носит 
диффузный характер, что свидетельствует о дистрофиче
ском характере поражения миокарда при ХВГ [17].

По данным Чистяковой М.В. и соавт., 2014, установ
лено, что у пациентов с умеренной степенью активности 
и стадией фиброза хронического вирусного гепатита, ос
ложненного наличием умеренной легочной гипертензии 
(ЛГ), формируется нарушение функции диастолы право
го желудочка (ПЖ). Выявленные корреляционные взаи
мосвязи указывают на возможность неблагоприятного 
влияния вирусного гепатита на функциональную способ
ность кардиомиоцитов с формированием нарушения рас
слабления ПЖ и развитием ЛГ [19].

Более широко изучалось поражение миокарда у 
больных циррозами печени (ЦП). В настоящее время 
известно, что помимо системных нарушений микроцир
куляции, ЦП ассоциируется с многочисленными нару
шениями со стороны сердечно-сосудистой системы [2 0 ]. 
Усиленная работа сердца, снижение артериального дав
ления (АД), общего периферического сосудистого сопро
тивления у больных ЦП со временем приводит к ухудше
нию систолической и диастолической функции миокарда 
и даже к его электрической нестабильности [2 1 , 2 2 ].

Тип сердечной дисфункции, который характеризу
ется угнетением контрактильной реактивности на стресс 
и/или изменениями диастолической релаксации с ти
пичными электрофизиологнческими проявлениями без 
какой-либо другой кардиальной патологии у пациентов 
с ЦП, принято обозначать как цирротическая кардиомио- 
патия (Монреаль, 2005 г.) [23].

Известно, что основным патогенетическим меха
низмом гемодинамических изменений при ЦП является 
спланхническая артериальная вазодилатация под воздей

ствием, в первую очередь, оксида азота (NO) [24, 25]. У 
пациентов с ЦП происходит формирование гиперкине- 
тического типа кровообращения, характеризующегося 
повышением сердечного выброса, частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) в сочетании со снижением сопротив
ления сосудистой стенки, вазодипатацией и снижением 
артериального давления [21, 26, 27, 28, 29]. Такие изме
нения центральной гемодинамики на начальных стадиях 
хронических диффузных заболеваний печени (ХДЗП) 
имеют компенсаторный характер, поддерживая внутри- 
печеночный кровоток и препятствуя снижению давления 
в воротной вене при развитии порто-системных коллате- 
ралей [30, 31]. Однако уже на ранних этапах формиро
вания ЦП это способствует функциональной перегрузке 
миокарда и токсическому воздействию на миокард био
логически активных веществ из-за шунтирования крови 
и функциональной недостаточности печени, что может 
приводить к дисметаболическим расстройствам и мио- 
кардиодистрофии [32, 33, 34, 35]. Считается, что гемоди
намические нарушения развиваются на любых стадиях 
ХДЗП, но наиболее глубокие из них встречаются при де- 
компенсированном ЦП [36, 37].

Формирование портосистемных шунтов при ЦП 
приводит к диспропорции вазоконстрикторов и вазодила- 
таторов. Поступая в избытке в системный кровоток, вазо
активные вещества -  глюкагон, простациклин, аденозин, 
желчные кислоты, бактериальный липополисахарид, ка- 
набиоиды, опиоиды -  обладая выраженным гипотензив
ным эффектом, вызывают снижение постнагрузки. Тем 
самым они вторично приводят к активации симпатиче
ской нервной системы, ренин-ангиотензин-альдостеро- 
новой системы (РААС), повышению концентраций на- 
трийуретического пептида, эндотелина-1 [38,39,40,41].

При ЦП в аорте и верхней брыжеечной артерии 
отмечается пшерактивность NOS (NO-synthase), наи
большие показатели которой отмечены у больных ЦП с 
асцитом. В основе этого феномена лежит эндотоксемия, 
которая через цитокиновый каскад стимулирует NOS эн
дотелия сосудов, увеличивая продукцию N 0  [20]. Тен
денция к снижению эффективного артериального объема 
и АД, а также повышенное количество NO-субстрата 
активируют выброс вазоактивных веществ (эндотелии-1 , 
вазопрессин, активация РААС), которые как опосредо
ванно, через задержку воды и натрия, так и напрямую, 
через специфические рецепторы, повышают минутный и 
ударный объемы крови, сердечный индекс [42,43].

Синдром гипердинамической циркуляции приво
дит к формированию прямых и опосредованных кар- 
диотоксических эффектов, в основе которых лежат: ги- 
перкинетическая циркуляция во внутренних органах; 
симпатическая дисфункция (дефект ^-адренорецепто- 
ров); диастолическая дисфункция (ДЦ) ЛЖ; эндотоксе
мия (воздействие ФНО-а, желчных кислот, серотонина); 
дисэлектролитные нарушения (гипокалиемия) [2 0 ].

В ответ на перегрузку сердца объемом изменяются 
структура и функции сердца, развиваются фиброз стро- 
мы и дилатация полостей с изменением геометрических 
характеристик желудочков и развитием ремоделирования



миокарда [33, 35, 44, 45, 46]. Согласно данным Эхо-КГ 
у больных ЦП выявляется увеличение размеров камер 
сердца и толщины стенок левого и правого желудочков 
[13, 36, 37, 47, 48]. По мнению ряда исследователей, из
менения в системе кровообращения только в редких слу
чаях приводят к развитию сердечной недостаточности 
[37,49].

Несмотря на нормальные или повышенные показа
тели сердечного выброса у пациентов с ЦП в покое, при 
физической нагрузке фракция выброса (ФВ) ЛЖ у них 
увеличивается в значительно меньшей степени, чем у 
здоровых лиц [50]. В ряде исследований было показано, 
что при физической нагрузке у пациентов с ЦП увеличи
вается конечное диастолическое давление в левом желу
дочке и уменьшаются ударный объем и фракция выброса 
ЛЖ, что свидетельствует о неадекватном ответе на повы
шение давления наполнения желудочков [44, 51, 52, 53]. 
Скрытую дисфункцию ЛЖ у больных ЦП в виде увели
чения КДО и снижения ФВ можно выявить после физи
ческой или фармакологической нагрузки [21]. Следует 
отметить, что установлена связь между снижением со
кратительной способности ЛЖ и тяжестью заболевания, 
а также проявлениями портальной гипертензии [30]. При 
анализе фракции выброса ЛЖ у пациентов с ЦП выявле
на тенденция как к увеличению [13], так и к уменьшению 
данного показателя [27, 36].

Эхокардиографическое исследование с использова
нием тканевого допплера показало значительное увели
чение КДО и уменьшение пиковой систолической скоро
сти и систолической деформации ЛЖ [34].

В работе Altekin R. и соавт., 2014, проводилось 
сравнение систолической функции ЛЖ с помощью 
speckJe-tracking-эхокардиографии среди пациентов с не
алкогольным ЦП и здоровыми добровольцами. Выявле
но снижение продольной деформации ЛЖ у пациентов 
с ЦП, что, вероятно, свидетельствует о субклинической 
дисфункции ЛЖ [54].

При тяжелом ЦП нарушение систолической функ
ции ассоциировано с развитием гепаторенального син
дрома вследствие выраженной вазодилатации, артери
альной гипотензии, снижения почечного кровотока и 
активации РААС [55]. Ruiz-del-Arbol L. и соавт., 2005, вы
явили более низкие сердечный выброс и АД у пациентов 
с гепаторенальным синдромом [43].

Поддержание нормальной сократительной способ
ности представляется важным фактором для профилак
тики почечной дисфункции и развития гепаторенального 
синдрома при ЦП [56]. Krag A. etal., 2010, продемонстри
ровали значимую связь между степенью систолической 
и почечной дисфункции и выживаемостью пациентов с 
деюомпенсированным ЦП [57].

Таким образом, систолическая дисфункция при 
ЦП является скрытой, однако может манифестировать 
под влиянием как физической, так и фармакологиче
ской нагрузки. С появлением новых эхокардиографиче
ских методик появились возможности для диагностики 
систолической дисфункции до развития клинической 
симптоматики. Сниженная систолическая функция мо

жет способствовать развитию почечной дисфункции 
[23].

Одним из важных механизмов нарушения состоя
ния сердечно-сосудистой системы при ЦП является диа
столическая дисфункция (ДД) ЛЖ, характеризующаяся 
снижением способности принимать достаточный объем 
крови ЛЖ во время диастолы, несмотря на нормальный 
КДО и высокий УО крови [13, 36, 38]. Рядом авторов по 
результатам ЭхоКГ приводятся данные о выявлении ДД 
ЛЖ у 30-60% больных ЦП, которая не связана с возрас
том, полом и этиологией заболевания [30, 58, 59, 60]. К 
основным признакам ДД ЛЖ у больных ЦП относят: 
снижение коэффициента Е/А, замедление раннего диа
столического трансмитрального наполнения и удлинение 
периода изоволюмического расслабления ЛЖ по данным 
ЭхоКГ [61,62].

При циррозах печени диастолическую дисфункцию 
ЛЖ объясняют повышенной жесткостью стенки миокар
да, возникающей при гипертрофии миокарда, фиброзе и 
субэндотелиальном отеке [20, 49]. Развитию гипертро
фии миокарда может также способствовать повышенное 
потребление или задержка натрия у больных ЦП [44,63]. 
Кроме того, натрий усиливает фиброгенез, опосредован
ный альдостероном. При одновременном введении аль- 
достерона и назначении диеты с высоким содержанием 
натрия было отмечено увеличение экспрессии натрий-ка
ли й-АТФазы в различных клетках [64]. Повышение кон
центрации натрия в фибробластах сопровождается уси
лением их м иго генной активности и фиброгенеза [65]. 
Предполагается, что высокое потребление натрия приво
дит к внутрнсердечной выработке различных цитокинов, 
включая TGF-бетта, который вызывает гиперпродукцию 
эндотелина- 1  [6 6 ], оказывающего прямое трофическое 
действие на миокард [65].

У пациентов с декомпенсированным ЦП выявле
но увеличение концентрации предсердного натрийуре- 
тического пептида (ANP) -  общепризнанного маркера 
перегрузки сердца объемом [67]. По данным некоторых 
авторов, повышение уровня ANP и активация РААС кор
релировали с диастолической дисфункцией ЛЖ у боль
ных ЦП [6 8 ]. Пациенты с диастолической дисфункцией 
более чувствительны к изменениям объема циркулиру
ющей крови, например, при установке трансвенозных 
внутрипеченочных портосистемных шунтов (TIPS), ис
пользуемых при лечении варикозного расширения вен 
пищевода и рефрактерного асцита. Снижение давления в 
системе воротной вены при TIPS может привести к уве
личению диаметра левого предсердия и к увеличению 
давления заклинивания легочных капилляров, что указы
вает на то, что сердце больного ЦП неспособно адекват
но ответить на увеличение преднагрузки [69, 70]. Также 
имеются данные о том, что ухудшение диастолической 
функции ассоциировано с более медленным регрессом 
асцита [71].

Cazzaniga М. и соавт., 2007, исследовали диастоли
ческую функцию у пациентов с ЦП после TIPS и устано
вили, что наличие диастолической дисфункции является 
предиктором смертности после TIPS [38].



Согласно данным Конышевой А.А. и соавт., 2011, 
2 0 1 2 , ранними признаками поражения сердца у больных 
заболеваниями печени вирусной этиологии являются на
рушение диастолической функции, гипертрофия миокар
да ЛЖ и удлинение интервала QT [58, 72]. ДД наиболее 
выражена у пациентов с декомпенсированным ЦП, у ко
торых, как правило, отмечается сочетание гипертрофии 
миокарда, нарушений сократительной функции, измене
ние объемов камер сердца [73]. Через несколько месяцев 
после установки трансвенозных внутрипеченочных пор
тосистемных шунтов увеличенные диастолические объ
емы камер сердца нормализуются, однако сохраняется 
незначительная гипертрофия ЛЖ [71]. После трансплан
тации печени диастолическая функция ЛЖ может норма
лизоваться [20,21, 51, 53, 73].

Касьяновой Т.Р. и соавт., 2012, показано, что у паци
ентов с ЦП изменения со стороны левых отделов сердца 
проявляются в виде систоло-диастолической дисфункции 
ЛЖ и носят умеренный характер. Наиболее значимые из
менения в работе сердца, которые можно расценивать как 
проявления «цирротической кардиомиопаггии», наблюда
лись у больных ЦП с гипокинетическим и «псевдонормо
кинетическим» типами портального кровотока [74].

Согласно данным Морозовой Е.И. и соавт., 2012, у 
45% больных с поствирусным ЦП диагностировано на
рушение диастолической функции ЛЖ. Авторы считают, 
что кардиогемодинамические нарушения прогрессируют 
по мере нарастания тяжести цирроза, что может быть 
связано с нарастанием портальной гипертензии, асцита 
и повышением внутригрудного давления. У больных ви
русным ЦП развиваются структурные изменения миокар
да, характеризующиеся увеличением размеров полостей 
сердца, преимущественно левого предсердия (ЛП), и 
развитием гипертрофии ЛЖ и ПЖ. Установлено, что при 
ЦП тяжелой степени чаще развивается концентрическая 
гипертрофия ЛЖ [49].

Nazar A. et al., 2013, выявили высокую частоту на
рушения диастолической функции ЛЖ у пациентов с ЦП, 
не связанную с тяжестью печеночной и почечной пато
логии. Систолическая функция ЛЖ в покое была не из
менена [56].

В результате проведенного исследования, Чистякова 
М.В. и соавт., 2014, установили, что у больных вирусным 
ЦП без асцита наблюдается снижение сегментарной диа
столической функции ЛЖ и сегментарное снижение по
тока быстрого наполнения ПЖ, увеличение массы мио
карда ЛЖ, полости левого предсердия, легочной артерии, 
артерий и вен спланхнического кровообращения. Данные 
изменения более выражены у больных с асцитом. На
личие асцита сопровождается увеличением давления в 
легочной артерии, снижением глобального и сегментар
ного продольного систолического стрейна с увеличени
ем ЧСС, что приводит к увеличению минутного объема, 
сердечного индекса. Диастолическая дисфункция желу
дочков способствует снижению сегментарного систоли
ческого стрейна [46].

Радаева Е.В. и соавт., 2014, пришли к выводу, что 
особенностью структурно-функциональных изменений

сердца у больных хроническим вирусным гепатитом яв
ляется развитие гипертрофии ЛЖ, а при наличии лабора
торной активности гепатита -  относительной дилатации 
правых отделов сердца и диастолической дисфункции 
желудочков сердца [15].

Finucci G. et al. с помощью допплер-ЭхоКГ конста
тировали нарушение релаксации ЛЖ, снижение отноше
ния Е/А и задержку раннего диастолического трансми
трального наполнения у пациентов с ЦП [75].

В результате исследования Sampaio F. и соавт., 2013, 
выявили диастолическую дисфункцию в 40% случаев. 
Эхокардиографические изменения не различались у па
циентов с компенсированным и декомпенсированным 
ЦП и в зависимости от этиологии цирроза [76].

Механическое растяжение (перегрузка объемом) 
ЛЖ активирует ренин-ангиотензиновую систему миокар
да и увеличивает образование ангиотензина П в сердце 
[77]. Взаимодействие ангиотензина И с ATI-рецепторами 
запускает каскад реакций, включая изменение цитоплаз
матической концентрации Са2+ и активацию протеин- 
киназы, которые в конечном итоге приводят к развитию 
гипертрофии кардиомиоцитов. Ангиотензин II усиливает 
также пролиферацию фибробластов и продукцию вне
клеточного матрикса [65]. У больных декомпенсирован
ным ЦП гипертрофию миокарда могут вызывать также 
эндотелии и норадреналин [44]. Следует отметить, что 
повышение уровня ФНО-а может опосредовать развитие 
диастолической дисфункции сердца при ЦП, однако этот 
механизм до конца не изучен [78].

Рядом авторов выявлено изолированное поражение 
правого предсердия (ПП) и правого желудочка (ПЖ) при 
ХДЗП [36, 37, 79]. На начальной стадии формирования 
ЦП, кроме дилатации левого предсердия (ЛП), нараста
ет давление в полости ПЖ и систолическое давление в 
легочной артерии, а на поздней стадии -  развивается ди- 
латация ПЖ [37]. В литературе встречаются публикации, 
свидетельствующие о связи нагрузки на правые отделы 
сердца с развитием гипертрофии ПЖ, ДД ПЖ, измене
ниями показателя миокардиального стресса, увеличени
ем толщины стенки ПЖ у больных ЦП по сравнению с 
контролем [36,47,49, 80].

Вопросам нарушения центральной гемодинамики и 
ремоделирования сердца при ХДЗП посвятили свои ра
боты ряд исследователей [10, 19,48,49, 63, 79, 81, 82]. В 
литературных источниках приводятся данные о том, что 
в процессы ремоделирования сердца у пациентов с ХГ и 
ЦП вовлекаются левые и правые отделы сердца, включа
ющие гипертрофию стенок ЛЖ и ПЖ [12,13, 83].

В работе Морозовой Е.И. и соавт., 2012, показа
но, что у пациентов с ЦП вирусной этиологии чаще 
развиваются концентрическое ремоделирование и экс
центрическая гипертрофия ЛЖ. Авторами отмечена 
существенная роль нарушения энергетического метабо
лизма, проявляющаяся увеличением содержания неэсте- 
рифицированных жирных кислот в крови и сдвигом в 
системе АТФ-АДФ-АМФ, в формировании структурных 
изменений миокарда ЛЖ у больных поствирусным ЦП 
[82].



Денисов А.А., 2007, при обследовании пациентов с 
ХДЗП вирусной этиологии выявил, что у больных хро
ническим вирусным гепатитом (ХВГ) с умеренной степе
нью активности структурно-функциональные изменения 
сердца проявляются развитием концентрического ремо
делирования миокарда. При ХВГ высокой степени актив
ности структурно-функциональные изменения сердца ха
рактеризуются развитием концентрической гипертрофии 
миокарда. У больных вирусным ЦП класса «В» по Child- 
Pugh изменения сердца проявляются преобладанием кон
центрической гипертрофии миокарда, а при ЦП класса 
«С» - эксцентрической гипертрофии миокарда [12].

Согласно данным Чистяковой М.В. и соавт., 2013, у 
больных поствирусным ЦП наблюдается диастолическая 
дисфункция как левого (в 79% случаев), так и правого (в 
81% случаев) желудочков. Нарушение функции диасто
лы зависит от выраженности нарушений эндотелнйза- 
висимой вазодилатации плечевой артерии. У 11% боль
ных вирусным ЦП формируется нарушение продольной 
систолической функции JDK и ПЖ. По мнению авторов, 
выявленные корреляционные взаимосвязи указывают на 
то, что кардиогемодинамические расстройства при ЦП 
взаимосвязаны с эндотелиальной дисфункцией [84].

Необходимо подчеркнуть, что если по мнению од
них исследователей, при ХДЗП в патологический про
цесс вовлекается преимущественно ПЖ и малый круг 
кровообращения [36, 85], то, по мнению других -  в боль
шей степени преобладают изменения JDK [13]. При ЦП в 
стадии декомпенсации прогрессирующая дилатация ка
мер сердца может приводить к сферической форме ЛЖ 
и ПЖ, с повышением давления в легочной артерии [10].

К главным диагностическим критериям цирро- 
тической кардиомиопатии относятся:

- признаки систолической дисфункции: снижение 
ФВ менее 55% и снижение прироста сердечного выбро
са в ответ на физическую нагрузку, фармакологическую 
стимуляцию;

- признаки диастолической дисфункции ЛЖ: Е/А<1, 
увеличение времени замедления скорости кровотока в 
фазу ранней диастолы более 2 0 0  мс, пролонгирование 
изоволюмической релаксации более 80 мс [2 0 , 51].

Дополнительные критерии ЦКМ включают: удлине
ние интервала Q-T, уменьшение ожидаемого ЧСС на на
грузку, электромеханическую диссинхронию, гипертро
фию миокарда, увеличение размеров левого предсердия, 
увеличение концентрации в крови тропонина 1 и мозгово
го натрийуретического пептида [2 0 , 8 6 ].

Ультразвуковые изменения со стороны левых камер 
сердца у больных ЦП, характерные для ЦКМ, зависят от 
стадии компенсации портальной гипертензии и проявля
ются изменением массы миокарда желудочка, геометрии 
его полости и стенок, увеличением толщины стенок же
лудочка, а также перегрузкой левого предсердия [5 3 , 87]. 
Наиболее неблагоприятные варианты ремоделирования 
ЛЖ -  изолированная гипертрофия межжелудочковой пе
регородки и концентрическая гипертрофия миокарда. Их 
формирование сопровождается развитием наиболее тя
желых нарушений диастолической функции ЛЖ -  псев

донормализацией и рестриктивностью, которая ухудша
ется при асците и физической нагрузке [8 8 ]. Показатели 
трансмитрального кровотока (пики Е и А, соотношение 
Е/А) позволяют регистрировать ДД ЛЖ даже в покое [53, 
89].

Структурно-функциональные изменения миокар
да, лежащие в основе формирования ЦКМ, возникают 
вследствие нарушения проведения сигнала с рецепторов 
кальциевых каналов, p-адренорецепторов, повышения 
синтеза N 0 и СО, снижения текучести мембраны кар- 
диомиоцитов и ряда других изменений, развивающихся 
при ЦП [21]. Исследования на крысах с циррозом про
демонстрировали многочисленные нарушения в переда
че p-адренергического сигнала, в том числе: снижение 
плотности Р-адренорецепторов и уровня Gs-протеина, 
подавление аденилатциклазы и последующее образова
ние цАМФ [51, 90,91].

У пациентов с ЦП было выявлено повышение ак
тивности эндоканнабиоидной системы. Эндоканнаби- 
оиды, взаимодействуя с 1 -м подтипом миокардиальных 
каннабиоидных рецепторов (СВ-1), способны оказывать 
отрицательное инотропное действие, что было установ
лено в экспериментальных и клинических исследованиях 
[52, 92, 93]. Кроме того, при ЦП увеличивается продук
ция NO и СО вследствие повышения активности инду- 
цибельной NO-синтетазы и гемоксигеназы-1. Оба соеди
нения приводят к повышению синтеза цГМФ, который 
через протеинкиназу G подавляет поток свободного Са2+ 
внутрь клетки [94, 95]. Особое значение в формировании 
ЦКМ имеют нарушения в системе доставки кальция. В 
эксперименте было предположено, что это обусловлено 
главным образом значительным снижением плотности 
рецепторов и электрофизиологической функции L-типа 
кальциевых каналов мембраны сарколеммы кардиомно- 
цитов [96].

Снижение сократимости кардиомиоцитов может 
быть связано с повышением концентрации ФНО-а, кото
рый подавляет адренергическую систему сердца, увели
чивает содержание оксида азота в миокарде и вызывает 
изменение гомеостаза внутриклеточного Са2+. ФНО-а 
способствует апоптозу кардиомиоцитов, а также акти
вирует металлопротеиназы и нарушает экспрессию их 
ингибиторов, возможно, способствуя ремоделированию 
сердца [65, 97]. На основании экспериментальных дан
ных высказано предположение о роли ядерного фактора 
кВ (NFkB) в патогенезе нарушения сократимости ЛЖ 
при ЦП. Показано, что ФНО-зависимая дисфункция мио
карда опосредуется также NFkB [78].

У больных ЦП часто обнаруживают удлинение ин
тервала QT независимо от этиологии заболевания. Часто
та удлинения скоррегтированного интервала QT (QTc) у 
пациентов с ЦП достигает 45% [65]. Удлинение интерва
ла QT ассоциируется с развитием желудочковых аритмий, 
в частности, с полиморфной желудочковой тахикардией 
по типу пируэт, и внезапной сердечной смертью [45, 98]. 
Рядом авторов выявлена связь между удлинением интер
вала QT и концентрацией мозгового натрийуретического 
пептида (BNP), ген которого экспрессируется кардиоми-



оцитами при сердечной недостаточности [99]. Длитель
ность интервала QT может снизиться при нормализации 
функции печени, например, после трансплантации [ 1 0 0 ], 
а также при лечении (З-адреноблокаггорами [39, 98].

В результате проведенного исследования, Коныше- 
ва А.А., 2012, выявила удлинение интервала коррегиро- 
ванного QT более 0,44 мс у 6,1% больных ХГ С и у 38% 
пациентов с ЦП, ассоциированными с HCV-инфекцией. 
Продолжительность QT коррелировала с признаками ди
астолической дисфункции. В изменение функции серд
ца вносили свой вклад задержка натрия и анемия [18]. 
Zamirian М. et al., 2012, у 249 пациентов с декомпенси- 
рованным ЦП, обнаружили нормализацию интервала QT 
после ортотопической трансплантации печени. Авторы 
считают, что при ЦП могут возникать неблагоприятные, 
но обратимые электрофизиологические эффекты [ 1 0 1 ].

Для диагностики сердечной недостаточности (СН) 
при ЦП используется определение концентрации BNP и 
его N-концевого предшественника или мозгового про- 
натрийуретического пептида (Nt-proBNP). Это связано 
с тем, что клинические проявления ЦП маскируют при
знаки СН, а определение Nt-proBNP может оказать суще
ственную помощь в диагностике осложнений со сторо
ны сердечно-сосудистой системы у больных ЦП [31, 99, 
102].

Так, по данным Прибылова С.А., 2006, при обсле
довании пациентов с ЦП выявлено, что концентрация 
Nt-proBNP оказалась значительно выше у больных с дис
функцией JDK, чем без неё [59]. Ряд авторов указывают на 
связь BNP и Nt-proBNP с тяжестью печеночного процес
са при ЦП, с уровнем альбумина, факторов свертывания 
крови, выраженностью портальной гипертензии, а также 
с содержанием СО и напряжением кислорода артериаль
ной крови [99,103].

Panagopoulou V. et al., 2013, связывают рост Nt- 
proBNP у пациентов с ЦП с перегрузкой правого желу
дочка. Исследователи отмечают, что Nt-proBNP является
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«золотым стандартом» биомаркеров при диагностике СН 
и прогнозирует краткосрочную и долгосрочную смерт
ность у больных с патологией сердечно-сосудистой си
стемы [103].

До настоящего времени отсутствует единое мнение 
об изменениях со стороны сердечно-сосудистой системы 
после трансплантации печени. Одни авторы указывают 
на значительное улучшение показателей центральной 
гемодинамики с уменьшением размеров левых отделов 
сердца, снижением систолической и диастолической дис
функции ЛЖ [21, 104], в то время как другие, напротив, 
выявили ухудшение диастолической функции миокарда 
после операции [41, 105].

Заключение
Таким образом, важность выявления цирротической 

кардиомиопаггии обусловлена не только определением 
прогноза для больных ЦП, но и особенностью тактики 
их ведения. Изменения со стороны сердечно-сосудистой 
системы при ЦП являются следствием сочетанных гемо
динамических и нейро-гуморальных нарушений. ЦКМ 
рассматривается как часть мультиорганного синдрома, 
влияющего на выживаемость и качество жизни пациен
тов [21, 90]. Однако синдром цирротической кардиоми- 
опатии ещё не окончательно классифицирован и многие 
механизмы развития дисфункции миокарда у больных 
ХДЗП вирусной этиологии неизвестны [44, 65], в связи с 
чем требуется проведение дальнейших исследований по 
разработке диагностических критериев и методов лече
ния данной категории больных. ■
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