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В помощь практическому врачу

УДК 616.127-007.61-07-085:616.36-004

ЦИРРОТИЧЕСКАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ

С. К. Солнышков*, кандидат медицинских наук,
О. В. Калинина, кандидат медицинских наук,
А. В. Лебедева, кандидат медицинских наук,
С. А. Волчкова

ФГБОУ ВО «Ивановская государственная медицинская академия» Минздрава России, 153000, Россия, 
г. Иваново, Шереметевский просп., д. 8.

РЕЗЮМЕ Описаны современные представления о клиническом синдроме поражения сердца у больных 
циррозом печени. Обсуждаются механизмы развития, критерии диагноза, возможные осложнения и под-
ходы к лечению цирротической кардиомиопатии. 

Ключевые слова: цирроз печени, кардиомиопатия, дисфункция миокарда.

* Ответственный за переписку (corresponding author): solnsergey@yandex.ru

Определение. У больных циррозом печени, осо-
бенно в терминальной стадии, наблюдается по-
лиорганная недостаточность, включающая изме-
нения со стороны сердечно-сосудистой системы 
[1, 3, 57]. Одно из первых описаний нарушения 
функции сердца у пациентов с циррозом пече-
ни алкогольного генеза было сделано в 1953 г. 
H. J. Kowalski и W. H. Abelman [48]. Нарушение 
заключалось в увеличении сердечного выбро-
са в покое, снижении артериального давления и 
общего периферического сосудистого сопротив-
ления. Последующие наблюдения подтвердили 
гиперкинетический тип кровообращения и нару-
шенный резерв сократимости миокарда в ответ 
на различные стрессовые факторы [8, 15, 26, 44].

Долгое время считалось, что дисфункция мио-
карда у больных циррозом печени обусловлена 
прямым токсическим эффектом алкоголя и яв-
ляется отражением латентной алкогольной кар-
диомиопатии. Однако с 1980-х гг. исследования 
на экспериментальных моделях и на пациентах 
с неалкогольным циррозом также продемонстри-
ровали нарушение диастолической функции мио-
карда левого желудочка (ЛЖ), снижение резерва 
сократимости и толерантности к физической на-
грузке [28, 36, 51]. 

Термин «цирротическая кардиомиопатия» 
(ЦКМП) появился в 1989 г. для обозначения хро-
нической дисфункции миокарда у больных с цир-
розом печени независимо от его этиологии при 
отсутствии установленного заболевания сердца 

[49]. В настоящее время ЦКМП определяется при 
наличии одного или нескольких нарушений мио-
карда: 1) нормальная или повышенная сократи-
мость ЛЖ в покое, но нарушение систолической 
или диастолической функции ЛЖ при стрессе; 
2) структурные или гистологические изменения 
камер сердца; 3) электрофизиологические нару-
шения сердца, такие как удлиненный интервал 
QT на ЭКГ; 4) повышение уровня сывороточных 
маркеров миокардиального стресса [5]. 

В 2005 г. рабочая группа экспертов приняла опре-
деление ЦКМП и предложила ее диагностические 
и вспомогательные критерии (табл. 1) [58].

Патогенез. У больных циррозом печени гипер-
кинетический тип гемодинамики первоначально 
обусловлен сниженным сосудистым сопротивле-
нием и перераспределением объема плазмы [25]. 
Повышение внутрипеченочного сопротивления 
вследствие фиброза вызывает портальную ги-
пертензию, которая в свою очередь способствует 
увеличению уровня циркулирующих и эндотели-
альных вазодилататоров вследствие как компен-
саторного выброса, так и замедления их пече-
ночной деградации. По мере ухудшения функции 
печени объем плазмы перераспределяется в аб-
доминальное русло. Поэтому, несмотря на общее 
увеличение объема плазмы, объем циркулирую-
щей крови в центральном русле снижается. Это 
активирует симпатикоадреналовую и ренин-ан-
гиотензин-альдостероновую системы, позволяя 
компенсировать снижение артериального дав-
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ления и редукцию объема циркулирующей крови 
[60, 83]. Увеличение сердечного выброса и сниже-
ние общего периферического сопротивления кор-
релирует с выраженностью печеночно-клеточной 
недостаточности и портальной гипертензии [46].

На состояние сердечной мышцы при циррозе пе-
чени оказывают влияние многие факторы [6, 52, 
55, 56, 63]: 
– снижение плотности бета-адренергических ре-
цепторов;

– уменьшение концентрации Gs-белка;
– нарушение активности аденилатциклазы;

– снижение плотности тока для всех трех типов 
калиевых каналов;

– нарушение проницаемости клеточных мембран 
в связи с изменением их липидного состава;

– переактивация системы эндоканнабиноидов;
– увеличение концентрации оксидов азота (NO) 
и углерода (CO).

Вероятная реализация патофизиологических ме-
ханизмов в нарушения функции сердца представ-
лена в таблице 2.

Клиническая картина. Скрытое течение ЦКМП 
маскирует клинические симптомы и признаки 

Таблица 1. Критерии цирротической кардиомиопатии, предложенные на Всемирном конгрессе гастроэнтерологов

Определение Дисфункция сердца у больных циррозом печени, характеризующаяся нарушением сократимости миокарда 
при стрессе и/или диастолического расслабления в сочетании с электрофизиологическими изменениями в 
отсутствие другого установленного заболевания сердца

Диагностиче-
ские критерии

Систолическая дисфункция:
– замедленное повышение сердечного выброса при физической нагрузке, нагрузке объемом или фармако-
логической стимуляции,
– фракция выброса ЛЖ в покое <55% 
Диастолическая дисфункция:
– отношение Е/А <1,
– время раннего диастолического наполнения >200 мс,
– время изоволюмического расслабления >80 мс

Вспомогатель-
ные критерии

– Электрофизиологические аномалии,
– нарушенный хронотропный ответ,
– электромеханическая разобщенность (диссинхрония),
– удлиненный интервал QT,
– расширение левого предсердия,
– увеличение массы ЛЖ,
– увеличение концентрации BNP и NT-proBNP,
– увеличение концентрации тропонина I

Примечание: Е/А – отношение пиковых скоростей трансмитрального потока в фазу раннего диастолического наполнения и в фазу 
систолы левого предсердия; BNP – натрийуретический пептид В-типа, NT-proBNP – N-концевой про-В-тип натрийуретического 
пептида.

Таблица 2. Патофизиология сердечных нарушений при цирротической кардиомиопатии [24]. 

Сердечные нарушения Патофизиологический механизм
Удлинение интервала QT Аномалия К+-каналов

Симпатоадреналовая гиперактивность
Электромеханическая разобщенность Аномалия К+-каналов

Симпатоадреналовая гиперактивность
Диастолическая дисфункция Повышенная жесткость миокарда

Гипертрофия ЛЖ
Миокардиальный фиброз
Нарушение текучести плазматических мембран кардиомиоцитов
Нарушение кальцийзависимых систем в кардиомиоцитах

Систолическая дисфункция Снижение миокардиального резерва
Нарушение экстракции кислорода (локальный дисбаланс NO)
Нарушение энергетического метаболизма миокарда
Отрицательный инотропный эффект эндоканнабиноидов
Нарушение продукции пероксинитрита
Изменения бета-адренорецепторов миокарда желудочков
Изменения мускариновых рецепторов миокарда желудочков
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поражения сердца в покое. Часто отмечаются 
лишь проявления периферической вазодилата-
ции и гиперкинетического типа кровообращения: 
пальмарная эритема, гиперемия кожи, высокий 
скорый пульс, артериальная гипотензия [57]. Ма-
нифестация сердечной недостаточности обычно 
возникает в условиях повышенной потребности 
миокарда, например при бактериальной инфек-
ции, после операций трансъюгулярного внутрипе-
ченочного портосистемного шунтирования (TIPS) 
или трансплантации печени [24].

У большинства пациентов с циррозом печени 
фракция выброса ЛЖ в покое нормальная или 
даже повышенная [16, 39, 79]. Этим ЦКМП прин-
ципиально отличается от дилатационной карди-
омиопатии алкогольного генеза [59]. У пациен-
тов без асцита повышение преднагрузки может 
компенсировать скрытую дисфункцию сердца. 
При развитии асцита уже снижение постнагрузки 
(за счет системной артериальной вазодилатации) 
компенсирует низкую преднагрузку и нарушение 
сократимости миокарда [76]. Таким образом, 
у большинства пациентов клинических проявле-
ний застойной сердечной недостаточности в по-
кое не бывает. Систолическая дисфункция стано-
вится очевидной при тестировании с физической 
или фармакологической нагрузкой, что выражает-
ся в недостаточном приросте сердечного индек-
са или фракции выброса ЛЖ [21, 37, 38]. Кроме 
того, у больных с циррозом печени при физиче-
ском стрессе аэробный порог и максимальная ча-
стота сердечных сокращений (ЧСС) достигаются 
при значительно меньших нагрузках, чем в кон-
троле [57].

Диастолическая дисфункция ЛЖ считается ха-
рактерной особенностью ЦКМП. С помощью 
трансторакальной эхокардиографии она выявля-
ется более чем у 50% больных циррозом печени 
[12, 67, 74]. Установлено, что развитие диастоли-
ческой дисфункции ЛЖ не связано с этиологией 
заболевания печени [29], но коррелирует с тяже-
стью поражения печени и наличием асцита [30]. 

Наличие и степень тяжести диастолической 
дисфункции ЛЖ ассоциируются с увеличени-
ем смертности после трансплантации печени. 
D. Karagiannakis и соавт. доложили о меньшей 
выживаемости больных, имевших до операции 
диастолическую дисфункцию ЛЖ, в сравнении 
с пациентами без нее: 70,6% против 89,3% через 
год после трансплантации печени, 47% против 
82,1% через 2 года [29]. В исследовании L. Ruíz-
del-Árbol и соавт. 12-месячная выживаемость 
после трансплантации печени составила 95% у 
больных без диастолической дисфункции ЛЖ, 
79% – у пациентов с I типом и 39% – у больных 
со II типом диастолической дисфункции ЛЖ [30].

Электрофизиологические нарушения. К основ-
ным электрофизиологическим нарушениям при 
ЦКМП относятся удлинение интервала QT, элек-
тромеханическая диссинхрония и хронотропная 
некомпетентность. 

Удлинение интервала QT рассматривается как 
один из ранних признаков ЦКМП [23, 69]. Данная 
аномалия сопряжена с риском жизнеугрожаю-
щих желудочковых аритмий и внезапной смерти. 
Корригированный интервал QTc более 400 мс от-
мечен у 37–84% больных циррозом печени [68]. 
Удлинение QTс коррелирует с тяжестью печеноч-
ной недостаточности по Чайлду – Пью, уровнем 
норадреналина плазмы крови и худшей выжива-
емостью больных [68, 71]. Напротив, улучшение 
функции печени, например после ее трансплан-
тации, а также применение бета-блокаторов со-
провождается нормализацией интервала QTc 
[4, 35, 70]. 

J. H. Henriksen и соавт., исследуя связь между 
электрической деполяризацией и сокращением 
желудочков, выявили существенное увеличение 
временного промежутка между электрической и 
механической систолой желудочков у больных 
с удлиненным интервалом QTc (0,078 с против 
0,031 с у лиц с нормальным интервалом QTc, 
р < 0,005) [33]. Такая электромеханическая дис-
синхрония способствует дальнейшему ухудше-
нию сократимости миокарда [72]. 

Наконец, у больных ЦКМП нарушена способность 
к увеличению ЧСС в ответ на активацию симпати-
ческой нервной системы и потребность в усиле-
нии сердечного выброса [9, 50]. В частности, при 
проведении стресс-эхокардиографии с добутами-
ном у больных циррозом печени часто не удается 
достигнуть диагностически значимой максималь-
ной ЧСС [32, 66].

Хронотропная некомпетентность (отсутствие 
должного прироста ЧСС в ответ на физическую 
нагрузку или фармакологические стимулы) и низ-
кая вариабельность ритма сердца сопровожда-
ются риском периоперативных осложнений во 
время трансплантации печени и худшим прогно-
зом [66, 81, 82].

Биомаркеры. В настоящее время BNP и его 
предшественник NT-proBNP являются общепри-
знанными маркерами сердечной недостаточности 
[2]. NT-proBNP выделяется из кардиомиоцитов в 
ответ на напряжение стенок желудочков или ише-
мию миокарда. Образующийся в плазме крови 
BNP стимулирует натрийурез, вызывает сниже-
ние преднагрузки и артериального давления, тем 
самым уменьшая риск развития гипертрофии ми-
окарда и его фиброза [64, 75]. Повышение концен-
трации обоих маркеров коррелирует с тяжестью 

Цирротическая кардиология
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поражения печени, наличием диастолической 
дисфункции ЛЖ, гипертрофией миокарда и вы-
живаемостью больных с циррозом печени [42, 45, 
62]. Установлено, что уровни NT-proBNP и BNP 
являются сильными независимыми предикторами 
сердечно-сосудистых осложнений и смертности 
у больных, которым проводились несердечные 
хирургические вмешательства [47, 65].

Другим прогностическим маркером у больных 
циррозом печени является сердечный тропонин 
I. S. Wiese и соавт. показали, что уровень высоко-
чувствительного тропонина I от 4 до 8 нг/мл уве-
личивает риск смерти в течение года в 1,6 раза, а 
уровень тропонина более 8 нг/мл – в 2,7 раза [10].

Клиническое значение. У больных с конечной 
стадией цирроза печени, в том числе ожидаю-
щих трансплантацию печени, ЦКМП может быть 
клинически важной проблемой, способствующей 
развитию целого ряда осложнений.

В частности, процедура TIPS по крайней мере 
в 2 раза увеличивает центральное венозное дав-
ление и давление заклинивания легочной арте-
рии [13, 77]. Быстрое увеличение преднагрузки 
в случае диастолической дисфункции ЛЖ может 
спровоцировать сердечную недостаточность 
[43, 53, 78] и увеличить риск смерти в сравнении 
с таковым у больных без ЦКМП [31, 84]. С учетом 
этих данных при диастолической дисфункции ЛЖ 
предлагается направлять пациентов на транс-
плантацию печени без предшествующей TIPS 
или, по крайней мере, проводить тщательный 
контроль функции сердца для ранней диагности-
ки и терапии сердечных осложнений [72].

Накапливаются данные о том, что инотропная 
и хронотропная недостаточность, вызванная 
ЦКМП, может провоцировать у больных с деком-
пенсированным циррозом печени развитие функ-
циональной почечной недостаточности, так на-
зываемого гепаторенального синдрома. A. Krag 
и соавт. показали, что в течение 3 месяцев у 
пациентов с циррозом печени с низким сердеч-
ным выбросом (<1,5 л/мин/м2) гепаторенальный 
синдром развивался значительно чаще, чем у 
больных с высоким сердечным выбросом (43% 
против 5% соответственно) [53]. Сниженный сер-
дечный выброс (<6,0 л/мин/м2) был независимым 
предиктором риска гепаторенального синдрома 
у пациентов с напряженным асцитом при исходно 
нормальном уровне креатинина крови [22]. 

Сниженный резерв сократимости миокарда мо-
жет проявиться развитием почечной недостаточ-
ности в условиях системной инфекции, например 
при спонтанном бактериальном перитоните [79]. 
В ситуации вазодилатации, вызванной воспа-
лением, и недостаточного инотропного резерва 

может наступить быстро прогрессирующее нару-
шение системной гемодинамики с развитием тя-
желой почечной и печеночной недостаточности, 
нарастанием выраженности асцита, энцефалопа-
тии с последующим летальным исходом [72].

Лечение. В настоящее время специфического 
лечения ЦКМП не существует. Единственным 
установленным эффективным лечением ЦКМП 
является трансплантация печени [23]. Показано, 
что после трансплантации печени восстанавли-
вается систолическая и диастолическая функция 
сердца, нормализуется интервал QT [9, 60]. Из-
менения гемодинамики выражаются в снижении 
сердечного выброса, ЧСС и давления в легочной 
артерии, повышении артериального давления 
и периферического сосудистого сопротивления 
[40, 41]. Нормализация функции миокарда и его 
массы наблюдаются уже через 6–12 месяцев по-
сле операции [60].

С другой стороны, трансплантация печени, вызы-
вая быстрое восстановление венозного возврата 
к сердцу с увеличением давления наполнения, 
может ухудшить течение скрытой сердечной не-
достаточности. Так, около 25% больных циррозом 
печени имеют послеоперационные сердечно-со-
судистые осложнения, в частности высокий риск 
отека легких [11, 14, 18, 85]. Поэтому считается 
целесообразным оценивать сердечно-сосуди-
стый риск у всех кандидатов на трансплантацию 
печени [1, 7]. В частности, отечественные экспер-
ты предлагают проводить следующие исследо-
вания: ЭКГ, эхоКГ, а также холтеровское монито-
рирование, пробы с нагрузкой, коронарографию 
по показаниям [3]. 

Убедительных доказательств эффективности при 
ЦКМП лекарственных препаратов, применяемых 
для лечения хронической сердечной недостаточ-
ности, не существует [23]. Выраженная системная 
вазодилатация и низкое артериальное давление 
ограничивает или делает невозможным приме-
нение вазодилататоров, включая ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента и бло-
каторы рецепторов ангиотензина. Тем не менее 
имеются данные о приемлемом профиле безо-
пасности и положительном воздействии лосарта-
на на портальную гипертензию у больных компен-
сированным и декомпенсированным циррозом 
печени [27].

Неселективные бета-адреноблокаторы, иногда 
в сочетании с нитратами, используются для про-
филактики повторных кровотечений из варикоз-
ных вен пищевода. Исследований по их приме-
нению при ЦКМП недостаточно. Сообщается, что 
у больных циррозом печени длительная терапия 
неселективным альфа-бета-блокатором карве-
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дилолом неплохо переносилась и была не менее 
эффективной в снижении портальной гипертен-
зии, чем лечение пропранололом [19, 20,73]. Дру-
гим потенциально полезным эффектом бета-бло-
каторов является их положительное влияние на 
удлиненный интервал QT, что может препятство-
вать развитию жизнеугрожающих аритмий [34]. 

Петлевые диуретики и антагонисты альдостеро-
на часто применяются у больных циррозом пе-
чени с ЦКМП или без нее в случае клинических 
признаков задержки жидкости, гиперволемии, 
асцита. Длительная блокада минералокортико-
идных рецепторов при ЦКМП также может быть 
полезной, поскольку уменьшает выраженность 
гипертрофии миокарда и улучшает диастоличе-
скую функцию ЛЖ [17].

Заключение. Под ЦКМП понимают поражение 
сердца, характеризующееся недостаточностью 
сократительного резерва в ответ на стресс, диа-

столической дисфункцией миокарда и электрофи-
зиологическими нарушениями. Хотя этот синдром 
в большинстве случаев протекает бессимптомно 
в покое, сердечная недостаточность возникает 
в ситуациях, увеличивающих нагрузку на мио-
кард, таких как инфекция, портосистемное шунти-
рование, трансплантация печени. ЦКМП увеличи-
вает риск развития гепаторенального синдрома, 
отека легких и жизнеугрожающих аритмий.

Предполагается, что поиск клинических и диа-
гностических признаков поражения сердца 
у больных циррозом печени позволит уменьшить 
риск гемодинамических осложнений, в том числе 
после трансплантации печени (рис.) [23]. Тем не 
менее в настоящее время согласованные реко-
мендации по диагностике и лечению больных с 
ЦКМП отсутствуют. Для решения этой сложной 
междисциплинарной проблемы требуется прове-
дение новых проспективных исследований.

Рис. 2. Алгоритм диагностики и лечения цирротической кардиомиопатии у больных, ожидающих трансплантации 
печени [23].
Примечание: АГ – артериальная гипертензия, БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина, ИАПФ – ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента, ИБС – ишемическая болезнь сердца, ОЦК – объем циркулирующей кро-
ви, СД – сахарный диабет, Т6МХ – тест 6-минутной ходьбы, ФВ – фракция выброса, ФН – физическая нагрузка, 
ХБП – хроническая болезнь почек, ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких
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CIRRHOTIC CARDIOMYOPATHY

S. K. Solnyshkov, O. V. Kalinina, A. V. Lebedeva, S. A. Volchkova

ABSTRACT The review describes current notions concerning clinical syndrome of heart failure in patients with 
liver cirrhosis. The mechanisms of development, the criteria for diagnosis, possible complications and approach-
es to the treatment for cirrhotic cardiomyopathy are discussed.

Key words: liver cirrhosis, cardiomyopathy, myocardial dysfunction.
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