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Резюме

Цель: изучить характер структурно-функциональных изменений сердца у больных в зависимости от тяжести алко-
гольного цирроза печени.

Материалы и методы: Включено 80 пациентов с алкогольным циррозом печени (ЦП) без анамнеза заболеваний 
сердечно- сосудистой и дыхательной систем (средний возраст 53,1±12 лет), среди которых класс по Чайлд-Пью: 
А — 12 (14,8%), В — 22 (27,2%) и С — 46 (59,2%) больных. Всем больным выполнялась ЭКГ, эхокардиографическое 
исследование с оценкой фракции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), диастолической функции ЛЖ, индекса массы 
миокарда ЛЖ, у 60 больных определялся уровень NT-proBNP.

Результаты: У всех больных фракция выброса ЛЖ была удовлетворительной (65,3±5,8%). У 33 (40,7%) больных 
выявлена гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) (ИММЛЖ 149,8±20 г/м2). Нарушение диастолической функции ЛЖ 
наблюдалось у 58 пациентов (71,6%). Среднее значение уровня NT-proBNP у всех больных 621,5 пг/мл (min 33 пг/мл, 
max 3849 пг/мл), повышение NT-proBNP > 125 пг/мл наблюдалось у 47 (58%) пациентов. Уровень NT-proBNP поло-
жительно коррелирует с количеством набранных баллов по Чайлд-Пью (R=0,27, p<0,05) и MELD. Не было выявлено 
связи между тяжестью цирроза печени и структурно-функциональными.
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Заключение: У больных алкогольным ЦП наблюдаются структурно-функциональные изменения сердца в виде ГЛЖ, 
диастолической дисфункции ЛЖ. Более чем у половины больных наблюдалось повышение уровня NT-proBNP, прямо 
зависящее от тяжести цирроза печени.

Ключевые слова: алкоголь, цирроз печени, кардиальная дисфункция, ремоделирование сердца

Summary

Objective: To evaluate structural and functional cardiac changes in patients with alcoholic cirrhosis in relation to the 
severity of liver disease.

Methods: Study included 80 patients with alcoholic liver cirrhosis (LC) without history of cardiovascular and respiratory 
disease. ECG, echocardiography were performed. Plasma values of NT-proBNP were evaluated in 60 patients.

Results: Left ventricular ejection fraction was normal in all patients (mean value 65,3 ± 5,8%). Left ventricular hypertrophy 
(LVH) (LVMI 149,8 ± 20 g/m 2) and LV diastolic dysfunction were observed in 33 (40,7%) and 58 (71,6%) patients, respec-
tively. Median NT-proBNP value was 621,5 pg/ml (min 33 pg/ml; max 3849 pg/ml), NT-proBNP elevation (> 125 pg/ml) was 
observed in 47 (58%) patients. NT-proBNP level positively correlated with the number of points on the Child-Pugh score 
(R =0,27, p < 0,05). There was no relationship between the severity of cirrhosis and structural and functional cardiac changes.

Conclusion: Patients with alcoholic LC frequently demostrate structural and functional cardiac changes such as left ventric-
ular hypertrophy, diastolic dysfunction. NT-proBNP elevation was observed in more than half of the patients and directly 
correlated with the severity of cirrhosis.

Key words: alcohol, liver liver, cardiac dysfunction, cardiac remodeling.

До середины 20 века предполагалось, что пациенты 
с циррозом печени (ЦП) защищены от заболева-
ний сердца вследствие сниженного артериального 
давления, гипокоагуляционного синдрома и ги-
перэстрогении, имеющих место при этом заболе-
вании. Также к кардиопротективным эффектам 
употребления алкоголя относили его способность 
повышать уровни липопротеидов высокой плот-
ности, и, как следствие, снижать риск развития 
ишемической болезни сердца [1].

В середине прошлого века впервые описывается 
наличие у больных ЦП особого, гипердинамиче-
ского, типа кровообращения, при котором проис-
ходит увеличение частоты сердечных сокращений 
(ЧСС) и сердечного выброса со снижением систем-
ного периферического сосудистого сопротивления 
и артериального давления [2–3].

Основной причиной изменений гемодинамики 
является периферическая и висцеральная вазоди-
латация, развивающаяся вследствие гиперпродук-
ции и активации вазодилатирующих факторов, та-
ких как окись азота, окись углерода и эндогенные 
каннабиноиды и снижение реактивности сосудов 
к вазоконстрикторам [3–6].

С другой стороны, алкоголь является одной из 
причин развития алкогольной дилятационной 
кардиомиопатии с развитием тяжелой сердечной 
недостаточности. В связи с этим изменения со 

стороны сердца при циррозе печени связыва-
лись с кардиотоксическим действием алкоголя, 
однако в 80-х годах было показано ухудшение 
функции сердца при неалкогольным циррозом 
печени [7–9].

В 2008 году выделена форма кардиальной дис-
функции при ЦП, получившая название цирро-
тической кардиомиопатии – снижение сократи-
тельной способности миокарда в ответ на стресс 
и/или нарушение диастолического расслабления 
и наличие электрофизиологических нарушений 
в отсутствие известной патологии миокарда [3].

Кардиальная дисфункция отмечалась у 50% 
кандидатов на пересадку печени. Сердечная недо-
статочность заняла третье место по частоте леталь-
ных исходов после трансплантации печени (7–21% 
послеоперационных смертей). В то же время после 
пересадки печени у некоторых больных отмечали 
благоприятную динамику патологии сердца [10–15].

Эпидемиология и  проявления структу р-
но-функционального ремоделирования сердеч-
но-сосудистой системы при циррозе печени не-
достаточно изучены. Редко оценивалось значение 
таких методов диагностики патологии сердца как 
speckle-tracking эхокардиографии и NT-proBNP при 
серьёзной патологии печени.

Цель: изучить характер структурно-функцио-
нальных изменений сердца у больных АЦ печени.

Материалы и методы

В  исследование включено 80 больных (мужчи-
ны – 61 (76,3%)) алкогольным ЦП, находящихся на 
стационарном лечении в терапевтическом отделе-
нии. Критерии исключения: анамнез заболеваний 

сердечно-сосудистой, дыхательной системы; нали-
чие стойкой артериальной гипертензии, клапанных 
пороков. Средний возраст больных составил 52,1± 
11,8 лет. Диагноз ЦП был установлен на основании 
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наличия синдромов портальной гипертензии (кли-
нические симптомы: асцит; инструментальные: ва-
рикозно- расширенные вены пищевода, расширение 
воротной вены >13 мм, расширение селезеночной 
вены >8 мм, спленомегалия) и печеночной недоста-
точности (клинические симптомы: отеки, геморраги-
ческий синдром; лабораторные: снижение альбумина, 
протромбинового индекса-ПТИ, холинэстеразы).

Алкогольный генез заболевания был установ-
лен на основании подтверждения самим больным 
или его родственниками факта избыточного упо-
требления алкоголя (>80 мл чистого алкоголя для 
мужчин и >40 мл для женщин), положительным 
результатом опросника CAGE, наличием стигм 
хронической алкогольной интоксикации, а также 
при исключении другой этиологии заболевания, 
прежде всего, вирусов гепатита В и С.

Всем больным помимо стандартного клини-
ческого обследования, проводилась электрокар-
диография в 12 отведениях, эхокардиография на 
аппарате VIVID7 GE с оценкой размеров и объе-
мов полостей, толщины стенок сердца, систоли-
ческой, диастолической функции левого желу-
дочка (ЛЖ). У 51 больного проводилась оценка 
кинетики миокарда ЛЖ по двухмерному изобра-
жению – speckle-tracking эхокардиографии путем 
записи трех видеопетель из трех стандартных апи-
кальных доступов с использованием 16-сегментной 
модели ЛЖ и анализа программного обеспече-
ния Wall Motion Traking. Нормальным значением 

глобальной продольной систолической деформа-
ции считали 18,6± 0,1%.

Для анализа диастолической функции ЛЖ 
применялся традиционный метод исследования 
трансмитрального потока в импульсно-волновом 
режиме.

Нормальные значения ИММЛЖ были приняты 
для мужчин <125 г/м2, для женщин <110 г/м2.

У 60 больных оценивался уровень предшествен-
ника мозгового натрийуретического пептида (NT-
proBNP), референсные значения <125 пг/мл.

Больные разделены на группы в зависимости 
от степени тяжести цирроза печени по Чайлд-Пью 
и ранжированы по шкале MELD, по формуле MELD 
= 9,57 × ln (уровень креатинина) + 3,78 × ln (уровень 
общего билирубина) + 11,2 × (МНО) + 6,43. MELD 
(Model for End-stage Liver Disease) [16].

Статистический анализ результатов проводили 
с помощью прикладного пакета программ Statistica 
8.0. Для количественных показателей рассчитыва-
ли среднее значение (М) и стандартное отклонение 
(SD). Достоверность различий оценена с помощью 
теста Краскела- Уоллеса, однофакторной ANOVA. 
О различиях качественных признаков судили по 
критерию χ2. Сравнение групп проводилось непа-
раметрическим методом Манна-Уитни. Корреля-
ционный анализ проводился по методу Спирмена. 
Различия статических величин и корреляцион-
ные связи считали статистически значимыми при 
p<0,05.

Результаты

Основные клинико-демографические показа-
тели пациентов представлены в таблице 1. У боль-
шинства пациентов (85%) имелся декомпенсиро-
ванный ЦП, из них более чем у половины класс 
С по Чайлд-Пью. У больных отмечались следующие 
синдромы; печеночной недостаточности (отеки- 
у 41 (51,2%), снижение протромбинового индекса до 
56,1± 22,7%), портальной гипертензии (асцит – 60 
(75%), варикозное расширение вен пищевода у 61 
(75%)), желтухи у 34 (42,5%) человек. Признаки 
периферической вазодилатации – пальмарная эри-
тема и телеангиэктазии выявлены у 46 (57,5%) и 42 
(52,5%) больных соответственно.

Среднее значение ЧСС 86±12 уд/мин. Тахикар-
дия (ЧСС >90 в минуту) отмечалась у 34 (42,5%) 
человек, ЧСС составила 97±9 уд/мин. Среднее зна-
чение САД- 118±14,5 мм рт.ст. и ДАД 73±10 мм рт.ст.

Отмечалась прямая зависимость между тяжестью 
ЦП, оцененной по шкале MELD и частотой сердеч-
ных сокращений (R-0,25, p<0,05) и обратная зависи-
мость между тяжестью цирроза печени и величиной 
систолического АД (R =0,23, p<0,05) (таблица 2).

При эхокардиографическом исследовании со-
кратительная способность миокарда ЛЖ остава-
лась в пределах нормы и не изменялась в зависимо-
сти от тяжести цирроза печени, оцененной как по 
Чайлд- Пью, так и по MELD. При этом у 27 человек 
из 51(52,9%) выявлено нарушение глобальной де-
формации ЛЖ (GLS –14,4±3%) без связи с тяжестью 
цирроза печени.

Гипертрофия левого желудочка отмечалась у 33 
(41,2%), среди которых ИММЛЖ составил 150,6 
±20,1 кг/м2. Расширение ЛП выявлено у 25 человек 
(31,2%) и составило 4,5±0,28 см.

У 59 больных (73,7%) выявлена диастолическая 
дисфункция ЛЖ: 1-го типа у 57 (71,3%%), 2-го типа 
у 2 (2,5%) больных. Диастолическая дисфункция 
ЛЖ была связана с толщиной задней стенки ЛЖ 
(р = 0,023).

Уровень плазменного NT-proBNP был повышен 
у 47 пациентов, при этом наблюдалось прямая зави-
симость между уровнем NT-proBNP и степенью тя-
жести цирроза печени, оцененной по MELD (R=0,27, 
p<0,05) и Чайлд-Пью (R=0,28, p<0,05).

Обсуждение

Алкогольная природа поражения различных 
органов (в том числе сердца) хорошо известна 
[17]. При этом чаще всего описывают поражение 
какого-либо органа (сердце, печень, ЦНС), не 
уделяя внимания влиянию алкоголя на другие 

системы. Исследование больных с психиатриче-
ским алкоголизмом показало редкость и маловы-
раженность изменений в сердце. Это же касается 
поражения печени при алкогольной дилатаци-
онной кардиамиопатии, хотя у небольшой части 
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Показатели Пациенты с ЦП (N80)
Возраст, годы 52,1±11,8
Мужчины, n (%) 61 (76,3)
Длительность хр. алкогольной интоксикации, года 22
Класс ЧайлдПью, n (%)
А
В
С

12 (15)
22 (27,5)
46 (57,5)

MELD, баллы 18,7±6,8
MELD, баллы, n (%)
≤10
10–20
≥20

10 (12,5%)
32 (40%)

38 (47,5%)

Индекс массы тела, кг/м2 26,8±4,6
Телеангиэктазии, n (%) 38 (47,5)
Пальмарная эритема, n (%) 34 (42,5)
ВРВП, n (%) 61 (75)
Отеки, n (%) 41 (51,2%)
Асцит, n (%) 60 (75)
Гемоглобин, г/л 96,6±28,7
Тромбоциты, тыс/мл 163,4± 105,5
Альбумин, г/л 29,5± 7,5
Холинэстераза, 2,99±1,47
ПТИ,% 56,1± 22,7
Билирубин общий, мкмоль/л 45,5 (6–619)
Билирубин прямой, мкмоль/л 21,6 (1,5–348)
Гамма ГТ, Ед/л 285 (15–2064)
Щелочная фосатаза, Ед/л 176,8 ±145
АСТ, Ед/л 114,4± 100,6
АЛТ, Ед/л 35 (11–319)
Креатинин, мкмоль/л 115,8 ± 71,2
СКФ, MDRD, мл/мин/1,73м2 75,8± 34,5

Таблица 1.
Клинико-демографическая характеристика больных алко-
гольным ЦП.

Показатель Количество баллов по Чайлд-Пью Количество баллов по MELD
ЧСС - R= 0,25
САД - R= –0,23
ДАД - -
ФВ - -

ИММЛЖ - -
NT-proBNP R= 0,28 - R= 0,27

Таблица 2.
Корреляция статистически 
значимых клинико-гемоди-
намических, электрокарди-
ографических и показателей 
NT-pro BNP с тяжестью ЦП, 
оцененной по Чайлд-Пью 
и MEL.

Примечание:
приведены статистически 
значимые показатели.

больных обнаружено поражение печени (цирроз) 
без существенных явлений печеночной недоста-
точности [18].

При алкогольном поражении печени можно 
ожидать поражение сердца, связанного с алко-
голем. В связи с этим в исследование включались 
больные без кардиального анамнеза, у которых 
оценивалось состояние сердца на стадии сформи-
ровавшегося цирроза печени, когда можно счи-
тать, что изменения сердца в наибольшей степени 
зависели от печеночной патологии.

Фракция выброса, характеризующая систо-
лическую функцию ЛЖ, у всех наших больных 
была сохранной (65,3±5,8%), что соответствует 
данным литературы [19–20]. У 27 из 51 больного 
по методу speckle-tracking верифицировано на-
рушение глобальной продольной деформации 
ЛЖ (скрытая систолическая дисфункция ЛЖ) 
Полученные результаты согласуются с исследо-
ванием Sampaio, изучавшего 109 пациентов с ЦП 

различной этиологии без предшествующих за-
болеваний сердца Было выявлено статистически 
значимое снижение глобальной деформации ми-
окарда у больных ЦП в сравнении с18 здоровыми 
добровольцами [21].

У обследованных нами больных не отмечалось 
связи между тяжестью заболевания печени и нару-
шением глобальной деформации миокарда. Nazar A 
и соавт. также не обнаружили связи между систо-
лической функцией и тяжестью ЦП [22], что не 
исключает связь этих изменений не только с ЦП, 
но и действием алкоголя.

Диастолическая дисфункция ЛЖ считается 
следствием ЦП, распространённость ее достигает 
45–56% по данным различных авторов [3, 23–25]. 
В нашем исследовании диастолическая дисфунк-
ция наблюдалась у 59 из 80 (73,7%) больных.

Основой диастолической дисфункции являет-
ся гипертрофия миокарда, его фиброз, субэндо-
телиальный отек [3]. Наличие гипертрофии ЛЖ, 
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обнаруженной у наших больных, согласуется с ре-
зультатами исследования, проведенного в 2011. 
Среди 135 пациентов с циррозом печени гипер-
трофия ЛЖ наблюдалась у 43% пациентов, при 
этом гипертрофия ЛЖ не зависела от этиологии 
заболевания [25].

Более, чем у половины исследованных нами 
больных ЦП отмечалось повышение NT-proBNP, 

причем уровень его зависел от тяжести ЦП. Наши 
результаты согласуются данными Henriksen JH 
и соавт., которые так же показали ассоциацию 
уровня NT-proBNP с тяжестью цирроза печени, 
а так же с кардиальной дисфункцией [26]. Одна-
ко наши данные, не выявили корреляции между 
структурными изменениями сердца с уровнем NT-
proBNP.

Заключение 

Тяжесть заболевания у обследованных больных 
в первую очередь была обусловлена ЦП с синдро-
мами печеночной недостаточности и портальной 
гипертензии, а выявленные изменения со стороны 
сердца (тахикардия, диастолическая дисфункция 
ЛЖ, ГЛЖ, и нарушение продольной деформации 
ЛЖ), безусловно, имеют определенное клиническое 
значение, однако не приводили к выраженной сер-
дечной недостаточности и являлись находкой при 

детальном инструментальном исследовании серд-
ца. Тем не менее, они играют значительную роль 
в прогнозировании исходов хирургических вме-
шательств, прежде всего, трансплантации печени. 
Маркер сердечной недостаточности – NT-proBNP 
был повышен более чем у половины больных с ал-
когольным ЦП и по-видимому не может являться 
объективным критерием сердечной недостаточно-
сти у данной категории больных.
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