
342

Обзоры Review Article

Адрес для переписки: m.44444@yandex.ru Поступила 16.12.2020; принята в печать 04.03.2021.

DOI: 10.17816/KMJ2021-342

Поражение сердца у пациентов с циррозом печени

Марина Владимировна Чистякова*, Анатолий Васильевич Говорин, 
Татьяна Владимировна Калинкина

Читинская государственная медицинская академия, г. Чита, Россия

Реферат
В обзоре изложены современные представления о клиническом синдроме поражения сердца у пациентов 
с циррозом печени и формировании цирротической кардиомиопатии. Пациенты с циррозом печени неред-
ко отмечают боли в области сердца, ощутимое сердцебиение, предъявляют жалобы на артериальную ги-
потензию и быструю утомляемость. При проведении эхокардиографии фракция выброса левого желудоч-
ка при циррозе печени в покое сохранена и снижается при стрессе. У части больных вирусным циррозом 
печени отмечают снижение глобальной деформации миокарда (наличие скрытой систолической дисфунк-
ции). Более выраженное нарушение диастолической функции левого желудочка регистрируют у пациентов 
с асцитом и больных с классами В и С по шкале Чайлда–Пью. У пациентов с асцитом чаще встречаются 
неблагоприятные варианты ремоделирования левого желудочка, увеличение полостей левых отделов серд-
ца, дилатация лёгочной артерии и её ветвей. У больных циррозом печени происходят увеличение давления 
в системе лёгочной артерии, развитие портопульмональной гипертензии и гепатопульмонального синдро-
ма. Развитие этих синдромов приводит к резкому снижению качества жизни больных при относительно со-
хранном функционировании печени и ухудшению прогноза для ортотопической трансплантации печени. 
Приблизительно у половины пациентов с циррозом печени отмечают электрофизиологические нарушения: 
удлинение интервала QT, тахикардию, наджелудочковые и желудочковые экстрасистолы. На сегодняшний 
день нет клинических рекомендаций по лечению цирротической кардиомиопатии. Если у больного цирро-
зом печени развивается клинически выраженная сердечная недостаточность, необходимы общие принципы 
ведения таких пациентов. Следует ограничивать использование ингибиторов ангиотензин-превращающего 
фермента и сердечных гликозидов. Неселективные β-адреноблокаторы в сочетании с нитратами уменьша-
ют сердечный выброс и интервал QT. Применение K-канкреноатома, лизиноприла способствует обратному 
развитию структурно-функциональных изменений левого желудочка. Отмечено положительное влияние 
на кардиогемодинамику у больных вирусным циррозом печени противовирусной терапии. Известно, что 
эффективным лечением цирротической кардиомиопатии служит трансплантация печени, но это лечение 
может усугублять скрытую сердечную недостаточность. Таким образом, у больных циррозом печени про-
исходит поражение сердца с формированием цирротической кардиомиопатии, при этом механизмы разви-
тия дисфункции миокарда до конца не изучены. Необходимо дальнейшее изучение развития синдрома для 
своевременной его диагностики и клинического вмешательства, чтобы улучшить выживаемость больных.
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Abstract
The review outlines the current understanding of the clinical syndrome of heart disease in patients with liver 
cirrhosis and the development of cirrhotic cardiomyopathy. Patients with cirrhosis of the liver often notice chest 
pain, palpitations, complaints of arterial hypotension and rapid fatigue. Echocardiography shows that the left 
ventricular ejection fraction in cirrhosis is preserved at rest and decreases under stress. In some patients with viral 
liver cirrhosis, there is a decrease in global myocardial deformation (the presence of latent systolic dysfunction). 
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More pronounced impairment of left ventricular diastolic function is recorded in patients with ascites and patients 
with Child–Pugh class B and C. In patients with ascites, unfavorable left ventricular remodeling, left heart cavities 
enlargement, dilatation of the pulmonary artery and its branches are more common. There is an increase in 
pulmonary artery pressure, the development of portopulmonary hypertension and hepatopulmonary syndrome 
in patients with liver cirrhosis.  Тhe development of these syndromes leads to a sharp decrease in the quality 
of life of patients with relatively preserved liver function and a worsening of the prognosis for orthotopic liver 
transplantation. Аpproximately half of patients with liver cirrhosis have electrophysiological disorders: prolongation 
of the QT interval, tachycardia, supraventricular and ventricular extrasystoles. To date, there are no clinical 
guidelines for the management of cirrhotic cardiomyopathy. If a patient with liver cirrhosis develops clinically 
significant heart failure, then general principles of management of such patients are necessary. It is necessary to 
limit the use of angiotensin-converting enzyme inhibitors and cardiac glycosides. The combined use of nonselective 
beta-blockers and nitrates reduce cardiac output and QT interval. The use of potassium canrenoate, lisinopril 
helps reverse the development of structural and functional changes in left ventricle. The positive effect of antiviral 
therapy on cardiac hemodynamics in patients with viral cirrhosis was noted. Liver transplantation is known to be an 
effective treatment for cirrhotic cardiomyopathy, but this treatment may worsen latent heart failure. Thus, in patients 
with liver cirrhosis, heart damage occurs with the development of cirrhotic cardiomyopathy, while the mechanisms 
of the development of myocardial dysfunction are not fully understood. Further studies of the development of the 
syndrome are required for timely diagnosis and clinical intervention to improve the survival of patients.
Keywords: cirrhosis, pulmonary hypertension, systolic, diastolic dysfunction.
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Цирроз печени (ЦП) — одна из важных про-
блем в здравоохранении. Основными фактора-
ми, негативно влияющими на работу печени, 
являются токсические вещества, прежде все-
го алкоголь, а также рост заболеваемости ви-
русными гепатитами [1]. Больные ЦП погибают 
вследствие желудочно-кишечных кровотече-
ний, пневмоний, а также в результате сердеч-
но-сосудистой недостаточности.

Впервые установили поражение серд-
ца у больных ЦП ещё в 50-х годах XX века 
[2]. Длительное время предполагали, что дан-
ные нарушения происходят в результате ток-
сического влияния алкоголя на сердце, только 
в 1980-х годах появились первые сообщения 
о нарушении функций сердца при ЦП неалко-
гольной этиологии [3, 4]. Установлено, что ЦП 
сопровождается нарушением функций сердца, 
данное расстройство было названо цирротиче-
ской кардиомиопатией (ЦКМП) [5–10].

К главным диагностическим критериям 
ЦКМП относят признаки систолической дис-
функции (снижение фракции выброса менее 
55%), уменьшение прироста сердечного выбро-
са в ответ на нагрузку, фармакологическую сти-
муляцию [11]. Признаки диастолической дис-
функции: снижение отношения Е/А <1 (зависит 
от возраста), увеличение времени замедления 
скорости кровотока в фазу ранней диастолы бо-
лее 200 мс, пролонгирование изоволюметри-
ческой релаксации более 80 мс. Дополнитель-
ные критерии ЦКМП: удлинение интервала QT, 
неадекватное повышение частоты сердечных 

 сокращений в ответ на нагрузку, электромеха-
ническая диссинхрония, гипертрофия миокарда, 
увеличение концентрации тропонина 1 и мозго-
вого натрийуретического пептида в крови и уве-
личение размеров левого предсердия [5, 7].

ЦКМП чаще встречается у пациентов в воз-
расте от 45 до 60 лет. Значимыми факторами 
риска, влияющими на формирование ЦКМП, 
бывают этиология ЦП и возраст [5, 7, 11, 12].

Пациенты с ЦП нередко отмечают боли в об-
ласти сердца, ощутимое сердцебиение, предъ-
являют жалобы на артериальную гипотензию 
и быструю утомляемость [13].

По данным эхокардиографии фракция вы-
броса левого желудочка при ЦП в покое со-
хранена, её снижение проявляется лишь при 
стрессе (физиологическом, фармакологиче-
ском, физическом) [11]. У части пациентов с ви-
русным ЦП отмечают снижение глобальной 
и сегментарной деформации миокарда (нали-
чие скрытой систолической дисфункции) [12].

Диастолическая дисфункция левого и пра-
вого желудочков, по данным многочислен-
ных исследований, развивается у больных ЦП 
вследствие фиброза, гипертрофии, субэндо-
кардиального отёка и изменения структуры 
коллагена миокарда [13]. Более выраженное на-
рушение диастолы регистрируют у пациентов 
с асцитом и больных с классами В и С по шка-
ле Чайлда–Пью [14–16].

Морфофункциональные изменения сердца 
у больных вирусным ЦП зависят от наличия 
асцита. У пациентов с асцитом чаще встреча-
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ются неблагоприятные варианты ремоделиро-
вания левого желудочка, увеличение размеров 
левых предсердия и желудочка [7, 12, 17]. Кроме 
того, происходят структурно-функциональные 
изменения правых отделов (дилатация правых 
желудочка и предсердия, утолщение стенки 
правого желудочка), формируется дилатация 
лёгочной артерии и её ветвей [12]. У больных 
ЦП увеличивается давление в системе лёгоч-
ной артерии с развитием портопульмональ-
ной гипертензии вследствие грубых изменений 
в сосудистом русле лёгких на фоне портальной 
гипертензии, формируется гепатопульмональ-
ный синдром в результате артериальной гипок-
семии и внутрилёгочной сосудистой дилатации 
[17]. Развитие этих синдромов приводит к рез-
кому снижению качества жизни больных при 
относительно сохранном функционировании 
печени и ухудшению прогноза для ортотопи-
ческой трансплантации печени [18].

Приблизительно у половины больных ЦП 
развиваются электрофизиологические наруше-
ния: удлинение интервала QT (более 400 мс), 
тахикардия, наджелудочковые и желудочковые 
экстрасистолы. Эти нарушения опасны в пла-
не развития желудочковой аритмии и внезап-
ной смерти [10, 12]. Известно, что после лечения 
β-адреноблокаторами или проведения пересад-
ки печени возможна нормализация удлинённо-
го интервала QT [19]. Кроме того, в литературе 
показано, что у больных ЦП с удлинённым 
интервалом QT установлено существенное 
увеличение временного промежутка между 
электрической и механической систолой желу-
дочков — такая электрическая диссинхрония 
способствует дальнейшему ухудшению сокра-
тимости миокарда [10].

У больных ЦП нарушен хронотропный от-
вет: отсутствие должного увеличения частоты 
сердечных сокращений в ответ на активацию 
симпатической нервной системы и потреб-
ность в усилении сердечного выброса. Проба 
Вальсальвы, ментальный стресс, физическая, 
фармакологическая нагрузка не приводят к до-
статочному повышению частоты сердечных 
сокращений. Низкая вариабельность ритма 
сердца сопровождается риском послеопераци-
онных осложнений после трансплантации пе-
чени [9, 19, 20].

Показано, что у пациентов с ЦП увели-
чивается концентрация в крови тропонина 1 
и мозго вого натрийуретического пептида — 
параметров, характеризующих формирование 
сердечной недостаточности [7].

По данным многочисленных исследований 
известно, что нарушение функций сердца при 

ЦП происходит вследствие дефектов функцио-
нирования и плотности β-адренергических ре-
цепторов, уменьшения концентрации Gs-белка 
в результате повышения проницаемости кле-
точной мембраны и плотности тока калиевых 
каналов, а также вследствие повышения актив-
ности оксида азота, оксида углерода, ядерного 
фактора κВ и дисбаланса каннабиноидных ре-
цепторов [7, 15, 16].

На сегодняшний день нет клинических ре-
комендаций по лечению ЦКМП. Между тем, 
известно, что методы хирургического вмеша-
тельства для лечения и контроля над порталь-
ной гипертензией могут привести к значитель-
ному ухудшению гемодинамики с появлением 
фатальных нарушений ритма, ишемии миокар-
да и отёка лёгких [8, 10].

Если у больного развивается клинически 
выраженная сердечная недостаточность, не-
обходимы общие принципы ведения таких 
пациентов. Следует ограничить использова-
ние ингибиторов ангиотензин-превращаю-
щего фермента (в результате периферической 
вазодилатации), сердечных гликозидов. Для 
профилактики кровотечения из варикозно 
расширенных вен пищевода применяют не-
селективные β-адреноблокаторы с нитрата-
ми. В работах показано, что комбинация этих 
препаратов уменьшает сердечный выброс 
и интервал QT [8, 10, 19, 20]. Установлено поло-
жительное влияние на ремоделирование мио-
карда и улучшение диастолической функции 
левого желудочка применение K-канкреноато-
ма у пациентов с ЦП [21].

Необходимо отметить, что у трети больных 
вирусным ЦП противовирусная терапия препа-
ратами интерферона в комбинации с рибавири-
ном в течение года оказывала положительное 
влияние на некоторые морфофункциональные 
параметры сердца (отмечены снижение массы 
миокарда левого желудочка, уменьшение раз-
мера левого предсердия и систолического дав-
ления в лёгочной артерии) [12, 17, 22].

Эффективным лечением ЦКМП  служит 
трансплантация печени, после операции у боль-
ных восстанавливаются функции сердца [23]. 
Между тем, проведение ортотопической транс-
плантации печени может ухудшать скрытую 
сердечную недостаточность [24]. По этой причи-
не перед таким лечением необходимо тщатель-
ное обследование каждого пациента: рекомен-
дованы электрокардиография, эхо кардиография, 
холтеровское мониторирование, пробы с на-
грузкой, коронарография по  показаниям.

Таким образом, у больных ЦП происходит 
поражение сердца с формированием ЦКМП, 
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при этом механизмы развития дисфункции 
мио карда до конца не изучены. Необходимо 
дальнейшее изучение развития этого синдрома 
для своевременной его диагностики и клиниче-
ского вмешательства, чтобы улучшить выжива-
емость больных.
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