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Несмотря на то, что во всем мире в последнее
десятилетие наметилась тенденция к снижению
показателей заболеваемости и смертности от цир�
роза печени (ЦП), в Украине, напротив, четко
прослеживается тенденция к росту этих показате�
лей. Так, по данным Всемирной организации здра�
воохранения (2008) уровень смертности жителей
Украины от хронических заболеваний печени, в
том числе и от ЦП, превышает аналогичные пока�
затели как в экономически развитых странах (Гер�
мания — 15,52 на 10 000 населения, 2004 год), так и
в развивающихся (Польша — 14,07 на 10 000 насе�
ления, 2004 год) и составляет — 35,98 на 10 000 на�
селения (2004) [25].

Факторов, которые влияют на течение и исход
цирроза печени, как конечной стадии практичес�
ки всех хронических заболеваний печени, вклю�
чая хронические вирусные гепатиты, неалкоголь�
ную жировую болезнь печени, врожденные нару�
шения метаболизма, длительные токсические пов�
реждения, большое многообразие. Среди них ве�
дущее значение приобретает степень выражен�
ности портальной гипертензии. Однако опреде�
ленное количество пациентов с ЦП имеют систем�
ные гемодинамические нарушения, проявляющие�
ся как вазодилатацией, так и вазоконстрикцией.
Впервые гипердинамические системные наруше�
ния у больных ЦП описали Kowalski и Abelmann в
1953 году, и только в 1998 году Schrier и совторы
показали, что артериальная вазодилатация являет�
ся главной причиной задержки жидкости при ЦП
[1, 2, 26].

Сегодня известно, что помимо системных нару�
шений микроциркуляции, ЦП ассоциируется с
многочисленными нарушениями со стороны сер�
дечно�сосудистой системы. Характер и выражен�
ность этих изменений не зависят от этиологии
ЦП. Кардиоваскулярные осложнения при ЦП и
портальной гипертензии являются частью полиор�
ганного синдрома.

Усиленная работа сердца, снижение артериаль�
ного давления, общего периферического сосудис�
того сопротивления у больных ЦП со временем

приводит к ухудшению систолической и диастоли�
ческой функции миокарда и даже к развитию его
электрической нестабильности [20].

Тип сердечной дисфункции, который характери�
зуется угнетением контрактильной реактивности
на стресс и/или изменениями диастолической ре�
лаксации c типичными электрофизиологическими
проявлениями без какой�либо другой кардиальной
патологии у пациентов с ЦП, принято обозначать
как цирротическая кардиомиопатия (Монреаль,
2005) [24, 29].

Пациенты с цирротической кардиомиопатией
(ЦКМ) — это группа высокого периоперационно�
го риска при трансплантации печени. ЦКМ явля�
ется причиной смерти в 7—15 % общей летальнос�
ти при ортотопической трансплантации печени.
Именно левожелудочковая недостаточность при�
водит к высокой интраоперационной летальности
и в большинстве случаев является противопоказа�
нием к трансплантации печени [21, 27, 28].

Среди больных циррозом печени распростра�
ненность ЦКМ не изучена. Отсутствие этих дан�
ных свидетельствует о недостаточной осведомлен�
ности практикующих врачей об изменениях в сер�
дечно�сосудистой системе при циррозе печени,
кроме того, нет четких критериев диагностики
этой патологии. Тем не менее, приведенные ниже
особенности у больного ЦП, позволяют предполо�
жить ЦКМ:

· Удлинение интервала Q—T является важным
критерием ЦКМ, который регистрируют у 30—60 %
случаев ЦП стадии В и С по Чайлд�Пью.

· Появление симптомов сердечной недостаточ�
ности (у 12 % больных, перенесших операцию
портосистемного шунтирования [12], может стать
признаками манифестации клинических проявле�
ний ЦКМ.

· Изменения показателей трансмитрального кро�
вотока (пик А, пик Е, соотношения Е/А), которые
фиксируют у подавляющего большинства больных
ЦП, свидетельствуют о диастолической дисфун�
кции миокарда, которая имеет прямую зависи�
мость от степени тяжести ЦП.
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Знание этих особенностей позволяет обратить
внимание врачей на высокую встречаемость этого
осложнения.

ПАТОГЕНЕЗ ЦКМ
Механизмы развития ЦКМ изучаются с 90�х го�

дов ХХ столетия. В последние годы существенно
изменились представления о патогенезе сердечно�
сосудистой дисфункции при ЦП.

Давно известно, что основным патогенетичес�
ким механизмом гемодинамических изменений
при ЦП печени является спланхническая и пери�
ферическая артериальная вазодилатация. В основе
перечисленных выше явлений лежит синдром ги�
пердинамической циркуляции (СГЦ). Составляю�
щие его структуру повышенный сердечный выб�
рос, частота сердечных сокращений (ЧСС) и объ�
ем циркулирующей крови (ОЦК), наряду со сни�
женным общим периферическим сосудистым соп�
ротивлением (ОПСС), податливостью артериаль�
ной стенки (ПАС) и артериальным давлением
(АД), вызывают перераспределение крови в сосу�
дистом русле, формируя патогенетическую основу
ЦКМ [15, 22].

Развитие портальной гипертензии и гепатоцелю�
лярной недостаточности запускает каскад гумо�
ральных механизмов, конечной точкой которых
является почечная вазоконстрикция, приводящая
к развитию гипердинамической циркуляции с за�
держкой натрия и увеличением внутрисосудисто�
го объема (рис. 1).

Достоверно известно, что формирование порто�
системных шунтов приводит к диспропорции ва�
зоконстрикторов и вазодилататоров. Поступая в
избытке в системный кровоток, вазоактивные ве�
щества (эндотоксины) — глюкагон, простациклин,
аденозин, желчные кислоты, бактериальный липо�

полисахарид, канабиноиды, опиоиды — обладая
выраженным гипотензивным эффектом, вызыва�
ют снижение постнагрузки. Тем самым они вто�
рично приводят к активации симпатической нер�
вной системы (СНС), ренин�ангиотензин�альдо�
стероновой системы (РААС), повышению концен�
траций натрийуретического пептида, эндотелина�1
(ЭТ�1) [9, 13, 23].

В тоже время на фоне синдрома гипердинами�
ческой циркуляции задержка воды и электролитов
приводит к повышению портального кровотока и
прогрессированию портальной гипертензии по ме�
ханизму обратной связи. В условиях сформировав�
шейся портальной гипертензии начинает функци�
онировать система портокавальных анастамозов,
через которые значительная часть вазоактивных
веществ, минуя печеночный кровоток, попадает в
системную циркуляцию и вызывает развитие кар�
диодепрессивных эффектов и дисфункцию вегета�
тивной нервной системы (рис. 2) [4, 6, 10, 36].

При ЦП в аорте и верхней брыжеечной артерии
отмечается гиперактивность NOS (NO�synthase),
наибольшие показатели которой отмечены у боль�
ных асцитом. В основе этого феномена лежит эн�
дотоксемия, которая через цитокиновый каскад
стимулирует NOS эндотелия сосудов, увеличивая
продукцию NO. NO определяется в повышенных
концентрациях в плазме, моче и выдыхаемом воз�
духе у пациентов с циррозом печени, при этом ко�
личество выделяемого азота оксида, синтезируемо�
го из L�аргинина посредством NO�синтетаз, корре�
лирует со степенью спланхнической вазодилата�
ции. Блокирование азота оксида при циррозе пече�
ни приводит к снижению задержки натрия в орга�
низме и уменьшению объема плазмы в сосудистом
русле, снижению интенсивности кровотока в вер�
хней брыжеечной артерии, портосистемному шун�

Рис. 1. Механизм развития синдрома гипердинамической циркуляции при ЦП, осложнившимся портальной
гипертензией
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тированию, что свидетельствует о преобладающей
роли NO�групп в развитии гипердинамической
циркуляции. Тенденция к снижению эффективно�
го артериального объема и артериального давле�
ния, а также повышенное количество NO�субстра�
та активируют выброс вазоактивных цитокинов
(эндотелин�1, вазопрессин, активация РААС), кото�
рые как опосредованно, через задержку воды и
натрия, так и напрямую, через специфические ре�
цепторы, повышают минутный и ударный объемы
крови, объем циркулирующей крови, сердечный
индекс. Существует прямая связь этих изменений
со степенью патологического процесса и выражен�
ностью печеночной недостаточности: чем глубже
поражение печени, тем более выражены гемодина�
мические изменения [30, 32, 33].

Гипокинетический тип центральной гемодинами�
ки при ЦП сам по себе является прогностически
неблагоприятным, особенно у лиц старше 40 лет, в
плане формирующихся портокавальных шунтов.
Именно при этом типе центральной гемодинамики
снижение насосной функции левого желудочка со�
четается со снижением объемной нагрузки на ле�
вое предсердие за счет возврата крови через пери�
ферию и шунтирования через печень.

В последнее время активно обсуждается роль
«новых» вазодилататоров в развитии синдрома ги�
пердинамической циркуляции. Предполагаются
прямые кардиодепрессивные эффекты простацик�
лина, медиаторов эндоканабиноидной системы,
кальцитонин�ген�ассоциированного пептида (cGRP),
углерода оксида и опиоидов. Относительно недавно
синтезированные лиганды канабиноидных рецеп�
торов открыли новые возможные пути коррекции
спланхнической вазодилатации. В эксперименте

при введении антагонистов канабиноидных рецеп�
торов (СВ�1, СВ�2) удалось достичь значимого сни�
жения спланхнической вазодилатации за счет
уменьшения давления в системе портальной вены и
повышения артериального давления и перифери�
ческого сопротивления в верхней брыжеечной ар�
терии. Существует еще немало противоречий отно�
сительно СВ�1 и СВ�2 в редукции спланхнической
вазодилатации, однако очевидно, что канабиноид�
ная система играет не последнюю роль в регуляции
спланхнического кровотока [11, 17—19].

Интерес представляют факты, подтверждающие
участие углерода оксида (СО) в регуляции сосудис�
того спланхнического сопротивления. Для печени
характерно повышение активности гемоксигена�
зы�1, участвующей в расщеплении гемической час�
ти гемоглобина до билирубина и СО, который че�
рез активацию гуанилатциклазы гладкомышечной
клетки сосудистой стенки вызывает ее расслабле�
ние. Подтверждением этому может служить при�
менение цинк�протопорфирина — ингибитора
гемсинтетазы�1, что в значительной степени реду�
цировало проявления кардиодепрессии. Эти наб�
людения подтверждают существование патогене�
тического СО�опосредованного пути развития кар�
диоваскулярных нарушений при ЦП [26].

Таким образом, весьма вероятно, что основными
факторами вазодилатации при ЦП с признаками
портальной гипертензии являются синергические
эффекты СО и NO.

Гипотеза о роли простациклина в развитии
спланхнической вазодилатации подтверждена ря�
дом исследований с использованием индометацина.
Простациклин способен вызывать расслабление
гладких мышц посредством влияния на систему
циклического аденозинмонофосфата (сАМР). В эк�
сперименте зафиксированы повышенные концен�
трации простациклина в сыворотке крови при ЦП.
Применение индометацина позволяет снизить его
концентрацию, при этом отмечена редукция сплан�
хнического гиперкинетического кровотока [34].

Роль опиоидных пептидов в участии кардиоде�
прессивного действия подтверждена в экспери�
менте с применением налтрексона, где показана
их способность вызывать в кардиоваскулярной
системе гипореактивный ответ на экзогенные раз�
дражители. Вероятно, этот эффект реализуется за
счет повышенного их образования в сосудистом
русле и снижения деактивации, вследствие сброса
крови по портосистемным шунтам, минуя печень.
Низкое перфузионное мезентериальное давление
при циррозе печени, которое возможно нормали�
зовать введением налтрексона на фоне высокой
концентрации азота оксида, что подтверждает не�
зависимое влияние опиоидных пептидов на сплан�
хнический кровоток [10].

Синдром гипердинамической циркуляции (СГЦ)
приводит к формированию прямых и опосредо�
ванных кардиотоксических эффектов (рис. 3), в
основе которых лежат:

1) гиперкинетическая циркуляция во внутрен�
них органах;

Рис. 2. Дисбаланс вазоактивных субстанций 
при ЦП на фоне портальной гипертензии:
СGRP — кальцитонин8ген8ассоциированный пептид;
АNP — натрийуретический пептид; CNР — натрий8
уретический гормон; СО — углерода оксид; 
NO — азота оксид (J.H. Henriksen, 2004)
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2) симпатическая дисфункция (дефект β�адрено�
рецепторов);

3) диастолическая дисфункция (фиброз и отек
сердечной мышцы);

4) эндотоксемия (воздействие ФНО�α, желчных
кислот, серотонина);

5) дисэлектролитные нарушения (гипокалиемия).

Описанный ранее механизм активации РААС при
содействии вазоактивных пептидов (эндотелин�1,
натрийуретический пептид) поддерживает эффек�
тивное кровообращение за счет альдостерона. Пос�
ледний путем реализации своих прямых эффектов
способствует увеличению реабсорбции воды и
электролитов в почках, увеличивая тем самым внут�
рисосудистый объем. Возросший уровень ОЦК при�
водит к поддержанию повышенного сердечного
выброса, что вызывает перегрузку миокарда. И хотя
сниженная постнагрузка и повышение ПАС маски�
руют у пациента кардиальную дисфункцию, прог�
рессирование заболевания и развитие его осложне�
ний предопределяют увеличение ЧСС, ударного
объема, сердечного индекса, что способствует кли�
нической манифестации кардиодепрессии [27, 28].

Симпатическая дисфункция — одна из важных
и доказанных патогенетических составляющих па�
тогенеза ЦКМ. Размеры и объемы сердца при сис�
толической дисфункции у пациентов с портальной
гипертензией меняются незначительно. С разви�
тием гемодинамического стресса манифестирует
сердечная недостаточность. После физического
напряжения у пациентов с ЦП возрастает конеч�
нодиастолическое давление в левом желудочке,
при этом ожидаемого увеличения показателя его
фракции выброса и ухудшения состояния миокар�
да не происходит, либо имеются незначительные
отклонения, указывающие на неадекватную реак�
цию левожелудочкового резерва на возрастание
наполнения левого желудочка. Увеличение пост�
нагрузки левого желудочка более чем на 30 %, ин�

дуцированное при помощи вазоконстрикторов,
приводит к возрастанию более чем в два раза дав�
ления заклинивания в легочных капиллярах, без
изменения сердечного выброса. Попытки норма�
лизовать показатели сердечной постнагрузки у па�
циентов ЦП способствуют демаскированию лево�
желудочковой недостаточности, устойчивой к
применению инотропных препаратов.

Глубокая скелетно�мышечная дистрофия мио�
карда при ЦП вызывает прогрессирование систо�
лической дисфункции, в механизме развития ко�
торой лежит кардиодепрессия, проявления повы�
шенной продукцей NO и нитрирование сократи�
тельных белков, дефекта β�адренергического ре�
цептора, дисэлектролитных нарушений в цитозоле
кардиомиоцита, избыточной стимуляции СВ�1 ре�
цепторов, что угнетает контрактильную функцию
кардиомиоцита. Снижение функциональной ак�
тивности β�адренорецептора постсинаптической
мембраны обусловлено изменением текучести
жидкой части плазматической мембраны, вызван�
ной дисбалансом холестерина и фосфолипидов. В
результате нарушается взаимосвязь в системе β�ад�
ренорецептор — Gs�протеин — аденилатциклаза,
которая принимает непосредственное участие в
проведении адренергического импульса. Gs�проте�
ин, обладая стимулирующим эффектом на адени�
латциклазу, может играть ключевую роль в пере�
даче импульса, увеличивая содержание в клетке
циклического аденозинмонофосфата. Последний
способствует освобождению Са2+ из саркоплазма�
тического ретикулума, участвующего в сокраще�
нии миофибрилл кардиомиоцита. Повышение ак�
тивности ингибиторов ФНО�α, NO, CO увеличи�
вает содержание гуанозилмонофосфата в клетке,
что приводит к отрицательному инотропному эф�
фекту (механизм обусловлен возросшей деграда�
цией циклического аденозинмонофосфата вслед�
ствие действия фосфодиэстеразы�2; угнетением 
L�типа Cа2+�каналов с последующим снижением
проникновения Са2+ в клетку, уменьшением его
концентрации в саркоплазматическом ретикулу�
ме). Повышение стимуляции СВ�1 рецепторов так�
же вызывает депрессию сократимости кардиомио�
цита вследствие угнетения активности Gs�протеи�
на. Потеря клеткой ионов калия лежит в основе
удлиненного интервала Q—T [38, 40].

В отношении понимания роли диастолической
дисфункции в развитии сердечной недостаточнос�
ти при ЦП нет единого мнения. Диастолическая
дисфункция подразумевает изменение наполне�
ния левого желудочка во время диастолы при сох�
раненном давлении наполнения, возрастание жес�
ткости миокардиальной стенки вследствие умень�
шения наполнения левого желудочка. Патологи�
ческой основой диастолической дисфункции явля�
ется субэндотелиальный отек миокарда, его гипер�
трофия и очаговый фиброз. Влияние альдостерона
на вышеописанные изменения миокарда не нашло
подтверждения. Использование антагонистов
альдостерона не подтвердило их влияние на пози�
тивные изменения показателей систолической

Рис. 3. Ведущие патогенетические механизмы 
в развитии кардиодепрессии при ЦП (Soren Moller, 2008)
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(ФВ ЛЖ) и диастолической (пик Е, пик А, соотно�
шение Е/А) дисфункции. При более выраженной
жесткости миокарда диастолическая дисфункция
может быть причиной отека легких и сердечной
недостаточности [7].

Кардиотоксический эффект эндотоксинов, в час�
тности желчных кислот, обусловлен их способнос�
тью угнетать автоматизм синусового узла, что явля�
ется одним из факторов вагальной дисфункции и
сниженной реактивности симпатической нервной
системы.

Гипокалиемия, развившаяся вследствие повы�
шенной активности альдостерона в почечных ка�
нальцах, угнетает процессы деполяризации в мио�
карде. Четким маркером этих дисэлектролитных
нарушений является удлиненный интервал Q—T,
способный формировать электрическую неста�
бильность миокарда с возможным развитием на�
рушений внутрижелудочковой проводимости и
жизненно опасных аритмий по типу re�entry [5].

Столь выраженный полиморфизм кардиодеп�
рессивных эффектов при ЦП, к сожалению, не
позволяет выявить ведущий патогенетический ме�
ханизм развития ЦКМ, что требует уточнения и
продолжения исследований в этом направлении.

КЛИНИКА ЦКМ
На ранних этапах формирования кардиомиопа�

тии при ЦП кардиальных жалоб нет. Более 60 %
пациентов с ЦКМ имеют жалобы кардиального
характера, однако клиническая картина не являет�
ся специфичной. Наиболее часто пациенты отме�
чают кардиалгии, локализующиеся в области вер�
хушки сердца, длительные, не имеющие четкой
связи с физической нагрузкой в момент ее выпол�
нения, не устраняющиеся после приема нитрогли�
церина. Иногда боль может возникать без види�
мой причины. Многих пациентов беспокоят ощу�
щения нехватки воздуха, одышка, сердцебиение.
Могут появляться отеки, одышка в покое, наруше�
ния ритма и проводимости. Быстрая утомля�
емость, снижение работоспособности, плохая пе�
реносимость физических нагрузок без явных кли�
нических признаков левожелудочковой недоста�
точности в покое могут быть расценены как про�
явления основного заболевания.

Особенностью клинического течения ЦКМ яв�
ляется скрытое течение недостаточности левого
желудочка. Вследствие уменьшения общего пери�
ферического сопротивления и тонуса артериаль�
ных сосудов, приводящих к снижению постнаг�
рузки, манифестация левожелудочковой недоста�
точности чаще происходит при значительной фи�
зической нагрузке или лечении вазоконстрикто�
рами. В случае развития декомпенсации ЦП ухуд�
шается функция сердечно�сосудистой системы.

При объективном осмотре больного циррозом
печени необходимо выявлять «стигмы» гипердина�
мической циркуляции, к которым относят паль�
марную эритему и телеангиэктазии (кожные про�
явления СГЦ). Высокие показатели ЧСС, слабо ре�
агирующие на рефлекторные пробы (кожная хо�

лодовая проба, проба Вальсальвы) свидетельству�
ют о развитии симпатической дисфункции [1, 2].

ДИАГНОСТИКА ЦКМ
Основными методами диагностики ЦКМ явля�

ются электрокардиография, допплерэхокардиогра�
фия, биопсия сердца. К главным диагностическим
критериям ЦКМ относятся:

· Признаки систолической дисфункции:
� снижение ФВ менее 55 %;
� снижение прироста сердечного выброса в от�

вет на нагрузку, фармакологическую стимуляцию.
· Признаки диастолической дисфункции:
� Е/А < 1 (зависит от возраста);
� увеличение времени замедления скорости кро�

вотока в фазу ранней диастолы более 200 мс;
� пролонгирование изоволюмической релакса�

ции более 80 мс.
Дополнительные критерии:
� удлинение Q—T;
� изменение ожидаемого ЧСС на нагрузку

(уменьшение);
� электромеханическая диссинхрония;
� гипертрофия миокарда;
� увеличение концентрации тропонина I в крови;
� увеличение концентрации мозгового натрий�

уретического пептида в крови;
� увеличение размеров левого предсердия.
Электрокардиография. Электрокардиографи�

чески при ЦКМ определяется удлинение интерва�
ла Q—T. Вероятность обнаружения этого крите�
рия ЦКМ колеблется от 30 до 60 %. Удлинение ин�
тервала Q—T является причиной электрической
нестабильности миокарда, потенциально опасной
развитием желудочковой аритмии и внезапной
кардиальной смерти. После лечения β�адренобло�
каторами или проведения пересадки печени воз�
можна редукция удлиненного интервала Q—T.

При УЗИ сердца структурные изменения левых
отделов сердца у больных ЦП зависят от стадии
компенсации портальной гипертензии и проявля�
ются изменением массы миокарда желудочка, гео�
метрией его полости и стенок, увеличением тол�
щины стенок желудочка, а также перегрузкой ле�
вого предсердия. Наиболее неблагоприятные ва�
рианты ремоделирования левого желудочка —
изолированная гипертрофия межжелудочковой
перегородки и концентрическая гипертрофия ми�
окарда. Их формирование сопровождается разви�
тием наиболее тяжелых нарушений диастоличес�
кой функции левого жулудочка — псевдонормали�
зацией и рестриктивностью, которая ухудшается
при асците и физической нагрузке. Показатели
трансмитрального кровотока (пик Е, пик А, соот�
ношение Е/А) позволяют регистрировать диасто�
лическую дисфункцию даже в покое.

Важно отметить, что наблюдаемое увеличение
интервала Q—T и ультразвуковые признаки диас�
толической дисфункции миокарда встречаются
при стадиях цирроза печени В и С по Чайлд�Пью.
Пролонгация Q—T имеет прямую корреляцион�
ную связь с тяжестью поражения печени [14].
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При исследовании сердечной гемодинамики у
больных ЦП следует не только определять методом
допплер�ЭхоКГ тип центральной гемодинамики, но
и наличие митральной, трикуспидальной дисфун�
кции и легочной гипертензии. Митральная и трикус�
пидальная дисфункции обусловлены нарушением
сократимости папиллярных мышц миокарда при ин�
тактном клапанном аппарате. Легочная гипертензия
у пациентов с ЦП носит идиопатический характер.

При исследовании биопсийного материала выяв�
ляются гипертрофия миокарда, участки фиброза,
субэндотелиальный отек.

ЛЕЧЕНИЕ ПРИ ЦКМ
Специфическое лечение ЦКМ в настоящее время

не разработано. Основные направления, которые
способны повлиять на сердечно�сосудистые измене�
ния при ЦП, — TIPS, парацентез, перитонеовеноз�
ное шунтирование и ортотопическая транспланта�
ция печени. Проведение трансплантации печени до�
казало свою способность редуцировать систоличес�
кую и диастолическую дисфункции миокарда, удли�
нять интервал Q—T, вследствие чего считается эф�
фективным методом лечения осложнений при ЦП.
Однако всегда есть риск резкого ухудшения тече�
ния ЦКМ, ее переход из скрытого течения в стадию
выраженных клинических проявлений сердечной
недостаточности после проведения трансплантации
печени, введении терлипрессина при гепатореналь�
ном синдроме, TIPS�терапии [16, 31, 35, 37, 39].

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фер�
мента (ИАПФ) и блокаторы рецепторов АПФ с
целью улучшения сократительной способности
следует применять с осторожностью, из�за воз�
можной провокации артериальной гипотензии и
острой почечной недостаточности. Применение 
β�блокаторов оправдано не только их кардиопро�
тективным эффектом. Назначение пропранолола
внутривенно однократно больным с ЦКМ умень�
шает пролонгацию Q—T, но способствует ли их
длительное применение улучшению сократимости
миокарда, неизвестно [11, 14].

Имеются сообщения о клинической эффективнос�
ти препарата «Карведилол», который способен вли�
ять на блокаду симпатического звена при сердечной

недостаточности, а также оказывать вазодилатирую�
щий эффект за счет α�блокирующего эффекта, что
приводит к процессам ремодулирования миокарда
левого желудочка и способствует регрессу клини�
ческих проявлений ЦКМ. Следует помнить, что дозу
карведилола необходимо титровать под контролем
АД и данных ЭКГ. Кроме того, назначение карведи�
лола в условиях портальной гипертензии, при риске
повторного кровотечения из варикозно�расширен�
ных вен пищевода, позволит снизить давление в сис�
теме портальной вены. Это профилактическое ме�
роприятие, необходимое для превенции острых же�
лудочно�кишечных кровотечений.

В целом вопросы влияния ИАПФ и β�блокаторов
на прогноз заболевания пока остаются дискута�
бельными.

Применение антагонистов рецепторов к альдосте�
рону в течение 24 нед в значительной степени умень�
шает толщину стенок миокарда, периферическую
симпатическую активацию, однако влияние на диас�
толическую дисфункцию менее значительно, что,
возможно, обусловлено сроком проводимой терапии
и недостаточно оттитрованной дозировкой препара�
та. В этой связи использование долгосрочной тера�
пии антагонистами альдостероновых рецепторов
сможет оказать существенный положительный эф�
фект на регресс диастолической дисфункции [29].

ВЫВОДЫ
Таким образом, кардиоваскулярная дисфункция

в целом является результатом сочетанных нейро�
гуморальных и гемодинамических нарушений при
ЦП. В этой связи ЦКМ рассматривается как сос�
тавная часть мультиорганного синдрома, который
влияет на выживаемость и качество жизни паци�
ентов. Остается много не до конца понятных
звеньев развития ЦКМ, а значит, далека от совер�
шенства схема терапии таких пациентов. Все это
диктует необходимость продолжения исследова�
ний, направленных на понимание комплексных
механизмов, лежащих в основе кардиоваскуляр�
ных нарушений при патологии печени, так как это
может стать ключевым моментом в разработке те�
рапии, которая позволит не только лечить, но и
превентировать развитие ЦКМ.
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СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО ЦИРОТИЧНУ КАРДІОМІОПАТІЮ
О.Я. Бабак, О.В. Колесникова, К.Ю. Дубров

У статті представлено сучасний погляд на патогенетичні механізми розвитку і прогресування циротичної кар�
діоміопатії. Розглянуто питання, що є предметом дискусій, щодо розвитку цього ускладнення. Детально викла�
дено питання клініки, діагностики і терапевтичні підходи до лікування циротичної кардіоміопатії.

THE MODERN CONCEPTS OF CIRRHOTIC CARDIOMYOPATHY
O.Ya. Babak, Ye.V. Kolesnikova, K.Yu. Dubrov

The article presents modern views on the pathogenetic mechanisms of development and progression of cirrhotic cardio�
myopathy. The contentions concerning development of this complication have been examined. The issues of the clinical
course, diagnostics and therapeutic approaches to the cirrhotic cardiomyopathy treatment have been particularized.


